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موسسه آموزشی دانش آموختگان تهران 
انتشارت آربانگار 
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مدیریت تدوین: دکتر صادق شفائی شمیم بوربحری 


مولف: سارا زارع ده‌آبادی 


٩۷ وبرایش‎ 


سرشناسه 0 زارع ده آبادی Lyle‏ ۱۳۷۴ 
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وم وضعیت فهرست نوبسی: قیبای مختصر 
سم یادداشت : بالای عنوان:آموزش مبتنی بر تست. 
سس شناسه اقزوده و شفایی» صادقء ۱۳۶۷ - 
مس شماره کنایشناسی ملی : ۳/۸ 
— 
| سیب سبز پاتولوژی 


مولف: سارا زارع ده آبادی 

ناشر: آریا تگار 

چاپ: مجتع ole‏ دانش آموختگان تهران 

صفحه‌بندی: مهدی توسلیان 

توبت چاپ: اول 

شمارگان: ۲۰۰۰ جلد 

قیمت: ویژه‌ی پک - غیرقابل فروش 

شایک: ۰-۸۷۸-۷۲-۱ 5۷۸۶۰ 

تلفن مرکز پخش: ۰۲۱-۶۶۴۱۶۸۲۲ / ۰۹۳۵۳۵۸۰۲۳۱ 

فروشگاه مرکزی: تهران» خیابان ۱۶ آذرء خیابان رهنماء پلاک ۲ تلفن: ۰۲۱-۶۶۴۱۶۸۲۳ 

وپ سایت: edutums.ir‏ 

تمام حقوق مادی و معتوی این اثر برای ناشر محفوظ است. IY‏ هرگونه تکثیر یا بازنویسی مطالب به هر نحو 
ممکن در هرگونه رسانه, کتاب مجله. جزوه و لوح فشرده بدون اجازه کتبی ناشر شرعا حرام و قانونا ممتوع 
است و موجب پیگرد قانونی می‌شود. 


راهئمای شستشو و غوررن سیب‌سبز 


سلام. لین مطلب رو تا آفر بفون Std‏ فتمون ,مت شه! 

) سیب سبز پهار سال پیش یه ثها Maal‏ بو رکه با همایت شما قونست روز به روز رش رکنه و به ail‏ برسها سور میموعه‌ی ما 

توی این مرت بی‌نوایت بور. استقبال بی‌نظير nga tly‏ آشتایی با شما قوب و فیربگ‌های یکه هر روز RAG‏ «ارایی ماست 2 

2 سیب سیز متوله شد Wind‏ توی سال‌های pb]‏ و مفصوساً با قطبی شرن. لمتعان علو‌پایه تخیرات آهسته و پیوسته راشته Gl‏ 
کتاب‌های قریمی برون تفییم موندن وگارایی‌شون رو از رست U Waly‏ نیاژ به تزریق یه تیروی جرید به وهور Stl oly‏ رستت 
گرفتی چهارمین Cady!‏ سیب سبزه و باز۴ نسبت به سال قبل پفته‌تر و به‌روزتر شره طا 

۳) سیب سبز ٩۷‏ با ٩۶‏ به فرقی واره؟ این ٩‏ تاست: 

- اضافه شرن پوشش ۲۳ آزمون Phe‏ پایه‌ی سال G) VF‏ اسفنر (AF‏ 

۲- انتقاپ سوالات و مت آموزشی با #گیر بر امتاتات سال ٩۶‏ از ,فرنس‌های چریر 

۳- اضافه ش نکتاب ale‏ سیب سبز شامل فلاصه‌ی مبامت تمامی رروس 


۴- تغییر صفعهآرایی Cape‏ مفظ استقلال سوالات و متن آموزشی 


ali -۵‏ ممترای آموزشی آتاتومی ری همراه با افاقه شرن اطلس ff, lad‏ ب هلتاب 
*- یازبینی معتوای pl‏ وروس و رفع Calis‏ علمی و AAG‏ 

۷- 338 مطالب قریم یکلم اهمی تکه رر آزمون‌های اف VG‏ تشرهاثر 

GLb -۸‏ اهمیت مبافت eit‏ و رنران‌پزگلی 

٩۶ بازییتی اهمیت مباهت با تاه به سك و تعرار سوالات آزمون‌های سال‎ -٩ 

* ترچ بالایی‌ها digas‏ میلن: «سوال بزن پاسی» «سوالا گلراریه همیشه». منظورشون این نیس تکه عین سوالای PE‏ پیش روباره 
میار و بایر تسا رو هفتکنی. منقور این هکه pit‏ سوالای اعتمان Pate‏ پایه از باهای مشفص 9 LB‏ مشابهی مهار یعنی بهای 
ای نله بشینی و تمو۴ رفرنسا رو بفونی» می‌توئی ب امک تستای روره‌های افیم بقیمی جاهای مه مکهاست و sel gil ae‏ فونره 
بشن. عی کار یکه توی سیب سبز انوا soph‏ با لمک تست باهای مهم مشفص ext‏ و به اثدازه‌ی FY‏ توقیح راره و ثرریس 


اضافه‌ای تفرنی 3 


شدن. تا هم همه پیزای مهم رو بفونی و هم هیچ هیز 


11 در هال ماضم یاژره‌تا قطب راریم. توی سیب سبز اول از همه, سوالای تما ارو 
آزمون) رو جم جگرریم و رسته‌یذر یکرویم؛ ریز به ریز هشف صکرری مکه توی هر ررس, هر Eaten‏ پثر سوال راره و بعرش اون میعث 
رو با چترتا تست نمونه, هوری ترری سکرری مگه تما سوالا رو جواب بده, به عنوان مثال میعث ازربار ساسیت توی ایمونولوژی 
OVI‏ تست داشته» ASL,‏ ۷ تا تست gad‏ مبعث رو موری تدری سکرری جکه هر OV‏ سوالش رو بتونی جواب بری Sa‏ 

(مابقی US Vian‏ رفتن؟آله می‌فواستیم همه‌ی سوالا رو بياریم عم alt oll‏ برابر می‌شر برون یله هیچ (seal‏ آموزشی جریری 
بفونی. ول یآنعروس داری قیلی تست بزنی ly‏ مثلً برونی قلب قورت چه سوالایی راشته عم واسش ,راهح لگزاشتیم. تموم 
سزالای هر ورس با تعیین قطب مربوطه و طبقه‌بثر یکامل و جوا RENTS, Sad‏ توی یه لاب تست تمریتی «افل اپیلیشن 


وه ۲ ۲ 1 ی 3 sages Nye‏ 
Slash‏ و می‌تونی بری اونبا هرپق رکه رت فواست تست بزتی| مثلاً همون ازریار ساسی تک ه کل مقالبش رو قری سیب سبز با 


کمک OV‏ تست فونری, می‌تونی بری توی exile!‏ و هر OVE‏ تستش 97 بزتی ببنی چقدر مسلط شری! آله وق تکمه هیچ الزامی 
نیس تکه بری به gall‏ اص لکاری تسلط به ممتوای آموزشی هکه توی سیپ سبز اتب شره. تست تمرینی هيشه مقلمگاری ۰ 
tO‏ ۲۷ امتعان یکه سیب سبز باهاش تألیف شره IP‏ متعانش مربوط به پزشُلی و رنرایزشٌلی قطب فورته و مابفی هم قطبای 
رل هکه بسیار شبیهن به فورت. پس فیالت رافت هه Mae‏ علوخ‌پایه رو مسلط میشی و هم تما تستای قطب فورت دیره شره 
1 
زا ال هر مبعث یه gate‏ معرقی میفث؛گزاشتیم که توش تعرار سوالای اون مبعث و (sal‏ رو نوشته. اهمیّت مبعث (از 
یل تا ره) اینهوری تعیین شده: 
میزان eas‏ به تعرار سوالات از 2۱ ۵ نمره 
سوال راشتن مبفث توی امتعاثای سال ۹۶ ۲ از » تا ۲ تمره 
oth Ls‏ ررس جهت قابلیت یارگیری و آموزش aad ۲ 0 ۰ I‏ 
قابل یاوگیری و پاسقرهی بورن مبعث [1S‏ ۰ | تهره 
LSU‏ پرول اهمیت میعث می‌تونی تصمیع Lal Spall‏ بیشتر وقت بزاری,گهاها رو روش سا بکنی و LIL,‏ با توبه به 
Caddy‏ از هه اهمیتی بفونی. مثل آگه فقط پاس می‌فوای و وقت زیاری هم نراری مبافث با اهمیت زیر ۵ رو هز فکنی. 
ه مگتایی از سیب سیز Soy‏ می‌فونی AS‏ تلمل سیپ سبز هم بفل رستت باشه و هروال و تمورارای اور درس رو BP‏ 
کنی و آله کلته‌ای لاژ۴ بور قورت اضاف هکتي. لین باعث ميشه هفته‌ی آفر یه منبع مروری عالی و بی‌نقص چاشته باشی 
TI‏ فهم سیب سبز پوری هکه ODI‏ ميشه به عنوان یه منیع واسه امتعانات طول ترح هم به شا هگرر. لا آلهرتبال رتب هگرققتی 
من ارعا نمی‌کنم با سیپ سبز به تنوایی رتبه میاری. پهون بایر زرکلی lah,‏ غراموشی. نقایص معتوایی اعتمالی و تعرا رگم سالای 


چریر هر PF‏ رو هع phi,‏ پلیری, پلن آموزشی ما واسه ترگونرن و رتبه, اضاف هگررن مطالعه‌ی تشریفی به سیب سبزه مثل سیب 


سرخ وبسته‌ی آموزش غیرهضور یکه قوی slays‏ ماژور وق پیتقیره افلاعات بیشتر رومی‌تونی از موسمه ری لفق 
۱مطمت نا کار ما هنوژ Glial‏ زیاری Say‏ فقط ASG‏ شما بهتر ميشه. پس بی‌تعارف منتظر فیرپلت هستیم. فیلی فیلی ممنون 
میشی له هر ایراری توی هر زمینه‌ای می‌بینی ob‏ & 

UD‏ فری ملتاب سیب سبز قرامافظی نمی‌لنیم. تازه سلاح می‌کتیم و عشوی از به فانواره می‌شهم. زین به بعر می‌توئیم پا هم در 
ارتباط پشیم و واسه ارتقای آموزش Lb‏ به هم کم ککنیم: ارت باشه واسه علوم a‏ هم یه بفش cpa‏ آاردون توی 


Sh tingly پزشلی آفرم‎ Le اصن‎ hy پایه نها روز آقر‎ Pyle ST و تا روز آفر با همیم) روز‎ eal Ls JU 


کانال مشاوره‌ی آموزشی علو۴پایه @oloompaye B‏ 
آانت فریر مفصولات @edutums DS‏ 
Las‏ و اعلاع هملابی نک ghi206‏ 


لا رو سر زرست. پبنیم پقر م‌ترلونی| 


فهرست مطالب 


هایپرتروفی» ها لپربلازی» متاپلازی» آتر و فی.:...-۰۰0:۰:.۰::۰۰:.:۰:۰-:::0۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰:۰۰۰۰:۰: همه ۱ 


آسیب سلولی قابل بر کشت وب ر گشت‌نایذ بر. | 


مکانیسم آسیب سلولی» نکروز» آپویتوز. .۴ 
پیری سلول: و وم و ویو مهو مه مهو هو مش مهم وه دوم امعم وفع امه دجاو هه موجه مد مه و بیاعم هب۸2 


آهکی شدن (کلسیفیکاسیون), ata al‏ و سب وی هی میا هش مکی 


رز 


التهاب حادومزمن و واسطه هاي التهابی. :۰۰و مهو موه موم نت۱۴2 


کموتاکسی Ai‏ هت وا و هم دم ماما مه ده ماما هو زج تایه ماب )عیدوت یاس 1۸ 


Ya و و و ی کی ی‎ cise تم ی ی‎ paz 


پرخونی و احتقان ... 
خون ریزی و هموستاز ............. sen‏ اوه هو و مه هو سوه دام او او موه روا و مرو و و و و معا و مس اس و هو و ود ما و وود هو ور موه و هو وی مد وی 22۵ 
مکانیسم افعقاد وضدانعقاد: تر ومبوز انغار کتوس.. eae at ea ate‏ ی( 


آمبولی.. 


افزایش حساسیت نوع ۱ 7 ۳ ریت سا ۳۵ 


افزایش حساسیت نوع ۲ 
افزایش حساسیت نوع ۳. ی نیع ام و و مکی هو گنت یوخ هلو مهتم مک موه شا اه و وه رد3 7۷ 


افزایش حساسیت نوع ۴ ٩‏ 


بیماری‌های خودایمنی. 1 cnenccnonnene Acnoeneenscasnecsseansnesensansnssensanssnenessenesarentaccsasenseosnesson:‏ ور 


آمیلوئیدوز. 0 


نام‌گذاری وویز گی‌ها. 


موه هر عو ک ط او ام وت کم ی و موی تور هس ی ای ی 1۳ 


متاستاز. 


سرطان زایی»!ساس مولکولی وضایعات زنتیکی‌سرطان. 1 میم هدع و وه مج دم امش و۵221 
en Sabu gl ip gi‏ ...سس toe‏ 2 و و متام یش وین یمان BPS‏ 


٩ب‏ اباب 


ناهنجاری‌های ماد زا دی ...۰.۰ 


بیماری‌های کودکان. 


بیماری‌های محیطی وتغذیه‌ای. 


بیماری ها عفوفی ...مدمه موه کی مومع و مرها ومد یم تب سامت بت وی W A‏ 


S spit 


Pela‏ بانم! 


7 مد و‎ > ۳ a + ی‎ My 9 (fia 
می‌رونی له درس پاتولوژی یلی از مهم ترین مبافث علو۴ پایه و از اون مهم‌ت, پزشلیه. پس بی‌برو برلرر میوری دوسش‎ 
هم 1961086 کرر۴ ولی سر بوابای اصلی‎ du pe راشته باشی اما و آگرج نداره«سع یکرر۳ پاسخ تام فیلی فشك نیاش ه کدی شوفی‎ 

۳ ee ee ۳ ۳ ۳ 2 4 

با لسی شوفی نراریم. بایر «رست یار Crib‏ چون طراها افیرا رارن به مطالب جزئی و هفظی علاقه منر میشن(هالا می‌بینم!) 


Ce ۳‏ مر mo al if‏ 4 3 
از ای نکه با ما همسفریر فوشمالیم! لطفاً یقار کلشیر با asi,‏ صهبت TE al‏ در ald‏ 


فصل اول: آسیب سلول» مرگ سلول و ساز گاری سلول 


۱ 


یی 
| 


f 

ناع Cate‏ | تعرار سوالات در ۲۷ آزمون pil‏ | اهمیت پزشُلی | اهمیت رنران‌پزشُلی | 

اهب تست tae‏ میلست سیب یمام 

| I 

| هایپ رتروفی, هایپرپلازی, متاپلازی. آتروفی OA‏ ۱ 
مبحت سوّال‌خیزه. ساز گاری سلول به دو دسته تقسیم ميشه ٩‏ ۱- در معایته‌ی خانم ۵۵ ساله بدون سابقه‌ی قبلی 


۱- سازگاری فیزیولوژیک که در پاسخ به محرک‌ه ای طبیعی هورمونی و ( از salen‏ متوجه افزایش فشارخون در وی می‌شوید. 


مینجی‌ها ایجاد ميشه. مشل بزرگ شدن پستان و رحم طی حاملگی Gravid)‏ | در صورت عدم درمان,کدامیک از oa‏ سلوای 
به احتمال پیشتری در قلب وی رخ خواهد داد؟ 


{Uterus 
(پزشکی اسفند ۹۶- قطب شیراز و همدان)‎ { 


۲-سازگاری پاتولوژیک که به سلول کمک می‌کنه ساختمان و عملکرد خودش ‏ الف)هاییرتروفی ‏ ب) هایپرپلازی 
رو تعدیل کنه تا دچار آسیب AL‏ چ) تفییر چربی د) کلسیفیکاسیون 
انواع سازگاری‌هال٩‏ 
@ هایپرتروفی 72 افزایش آندازه‌ی سلول‌ها که منجر به افزایش اندازه‌ی عضو 
می‌شود. قاعدتاً در سلول‌هایی رخ می‌دهد که توان تکثی ر محدودی دارند و 
می‌تواند فیزیولوژیک (هایپرتروفی رحم در بارداری یا هایپرتروفی عضلات و قلب 
در ورزشکاران) یا پاتولوژیک (هاییرتروفی بطن چپ قلب در آثر فشارخون بالا) 
با شد. 

هایپرپ لازی ۳ افزای ش تعداد سلول‌ها در باقت‌های قابل تکثیر که 
می‌تواند فیزیولوژیک (هورمونی یا (the‏ یبا پاتولوژیک oi Ay pale)‏ اندومتر و | پاتولوژیک می‌شود ؟(پزشکی و دندان‌پزشکی 
سرویکس,هایر لازی سلول‌های پوست she‏ وسروس الصا | یبای در pond‏ 
کت هایپرپلازی فیزیولوژیک دو نوع هورمونی و چبرانی داره. هورمونی مثل پستان ۱ ب) بزرگ شدن نسج پستان در دوران Eph‏ 
pb‏ بلوغ /حاملگی و یا رحم طی حاملگی, جبرانی متل برداشتن بخشی از کر | ع) تکثیر بافت کید به تال لووکتومی 

د) Sp‏ شدن تسج پستان در دوران شیردهی 

باجراحی که در پاسخ بسه آون, سلول‌های باقیمانده‌ی کید شروع به تکئیر 


: ote 


۳- کدامیک از موارد زیر باعث هیپرپلازی 


۱ ۲ 
الف الف 


| دیده می‌شود. کدام مورد صحیح است؟ (پزشکی 


| کدام عبارت تعریف بهتری از این هیستولوژی است؟ 


do ie ian fl ۹‏ 
۴- مکتیسم Ui‏ (0۳۷۷۵1اکه در محرومیت از | O, fo sh GBD‏ کوچک شدن ان دازه‌ی سلول که با دو مکانیسم صورت 


مواد تغذیهای فعال می‌شود. کدام است؟ (پزشکی | می‌گیرد: اول تجزیهی پروتئین‌های سلولی از مسیر یوبی کوئبتین-پروتت ازوم و 
و ددان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب تهران) دوم st‏ فاژی (خودخواری). 
الف) متاپلازی (uy‏ اتوفاژی ۳ ۱ 

۲ علل آتروفی: کاهش بار کاری سلول fio‏ دستی که گچ گرفته وبی حرکت 
د) هایپر پلازی 


ج) هایپر تروفی 


میشه از دست رفتن عصب‌دهی کاهش خون‌رسانی, فقدان تحریکات هورمونی 
متل زمانی یائسگی, آتروفی پیری 2 
متاب لازی ۳ تغییر Ll‏ برگشستی که درآن یک نوع ساول بالغ که 


۴- در بیوپسی برونش آقای ۶۰ ساله با سابقه‌ی ۳ 


ساله‌ی مصرف سیگار, پوشش اپی‌تلیوم اسکواموس ۱ قادر به تحمل محیط امساعد است جایگزین یک نوع سلول بالغ دیگر 


| می‌تسود این مکانیسم که نوعی مکانیسم حفافاتی محسوب می‌شوده ناشی 
اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 


۱ ۲ 
از برتامهرت: ge.‏ وش رت ۲ 
الف) ضایعه غیرقایل بر گشت است Petcare‏ ی بنیادی است نه تمایز مجدد سلول‌های ath‏ 
پ) یک مکانیسم حفاظتی است ۱ متابلازی می‌تواند yi all cock‏ عملکرد و toll‏ احتمال تبدیل به بدخیم 
| ی a‏ 
چ) شانس بدخيمي را چندان زیاد تمی‌کند aps‏ 


) عامل آن هتروتوپی بافتي است ۳ ۳ 
MR ewe AB Ole‏ انواع آن شامل متاپلازی اسکواموس (تبدیل سلول‌های استونه‌ای به ستگ‌فرشی ناشی از 


مصرف سیگار در مجاری هوایی یا تحریک مداوم اندوسرویکس) متاپلازی بارت (تبدیل 

سلول‌های ستگ‌فرشی مری به استوانه‌ای روده در اثر رفلاکس» میوسیت آوستیفیکیشن 

(تبدیل عضله a‏ استخوان در اثر فشارهای مکانیکی مداوه) است. 

کته ویتامین A‏ باعث jules‏ طبیعی اپی‌تلیوم میشه, پس کمبودش هم باعث متاپلازی ميشه. 
SPD (oe ng‏ نی آشفتگی رشد سلول ppd,»‏ که با پیمرقیسم سلولی اشکال 
سلول‌های آتییکال هسراه با NIC‏ افزایش ast,‏ | مینوزی فراوان» از دست رقتن قطبیت سلول و ظهور هسته‌های پررنگ و درشت مشخص 


هیبرکرومازی یه همراه افزایش میتوز دیده مصشلا | ميشه. توجه کن دیس‌پلازی از لحاظ میکروسکوپی شبیه بدخیمیه ولی به معنی سرطان 


RE BERG‏ نیست و الم به سمت اون پیشرقت نمی‌کنه. پس دیس‌پلازی با توپلاری gle‏ و یادت 


الف) متاپلازی ب) دیس‌پلازی | باه دیس‌پلازی جزء واکنش‌های سازگاری سلول هم نیست. 
ج) سار کوما د) هایپرپلازی \ 
۶-در بیساری با سوءتغذيه که دچسار استناتوز 7 یه دور زود تند سریع تجمعات رو یاد بگیریم ٩‏ 

| ماکرووزیک‌ولار گردیده اتب محتمل‌ترین مدای | استناتوز Ly‏ تغییر Faye‏ تجمع تری‌گلیسیرید بیشتر درکید و کمتر درقلب و 
که در سلول‌ها نجمع AL‏ چیست؟ (پزسکی ۱ 
شپریور ۹۶ - قطب مشهد) | عضلات اسکلتی و کلیه. شکل آن در کید سفید ودر قلب پیری است یعنی زردو 
الف) کلسترول ب) گلیکوژن 2 ais‏ تک ۳ ۲ ۳ ِ 
ی EE‏ | قرمزا سوءتغذیه. چاقی, دیاست, ISI‏ 064 و آنورکسی متهمان اصلی‌اند! 


تجمع کلسترول**"عمدتا در Lag Sle‏ بوده وبه علت رسوب کلسترول ظاهر 
کف ود (foamy)‏ ایجاد می‌کند. در Lin, stn pla‏ توده‌های ماکروف ار (گزاتتوم) 


در زبر پوست و تاندون جمع می‌شوند. 


3 تجمع پروتئین ۳ قطرات هیالن در سندرم نفروتیک» اجسام مالوری در [ 


پاتیت الکلی» اجسام راسل در پلاسماسل, نوروقیلامنت در آلزایمر 

تجمسات گلیکوزنی ۳ در اپی‌تلیسوم AS‏ میسوکارد و سلول‌های بای جزایسر 
la GY‏ اقراد دیایتی و در گلیکوژنوزسس. 

9 تجمعات رنگ‌دانه‌ها ٩‏ 

یرون‌زاد 7۳ کربن سیاه رنگ درپارانشیم ریه و غدد للفاوی شهرنشینان و کارگران 
Je;‏ سنگ (آنتراکوز) 


۱ 
۱ 
۱ 
۱ 


درون‌زاد ۳ لبپوفوشین در قلب و مغز و کید هنگام پیری (آتروفی قهوه‌ای4 ملاتین " 


در کراتیتوسیت‌ها و ماکروفاژهای درم» هموسیدرین در سیستم رتیکولواندوتلیال. ۱ 
کت لییوفوشین به دنبال استرس‌های اکسیداتیو تجمع می‌یابد و نشانگر سیب ساولی | 
تاشی از ریشه‌های آزاد در گذشته (وابسته به سن) است. در بررسی بافت Fae‏ که Subs‏ 
نروفنیک استه گرول‌های زرد -قهومی لیوفوشین داخل سلولی مش اهده می‌شود | 
که در تمای میکروسکوپ الکترونی به شکل گرانول‌های پری نوکلثرالکترون دنس | 
مشهود هستند. گرانول‌ها در رنگ‌آمیزی پروسین بلو منقی هستند. ۱ 
کته در هموکروماتوز ارئی تجسات زیادی از آهن در داخل سلول‌ها دیده می‌شود. 
6 کدوم تجمعا می‌تونن توی کید باشن؟ اجسام مالوری» استتاتوز و لیپوفوشین 
re)‏ آتروفی قهوه‌ای (brown atrophy}‏ در اثر رسوب چه ماده‌ای است؟ لیپوتوشین 
8 چه نوع ماده ای در اجسام راسل انباشته شده است؟ پروتئین 

8 بریم سراخ اپلیلیش طبیبانه و تست تمرینی! 


- =F a 
آزمون افیر‎ wy ¥ 2 تعرار سوّالات‎ Cala re 


= مس توب ۳۹ ۱ هجوت = 


پ سلولی قابل برلشت و برلشت‌تاپذیر | ۲۷ 


pS ۳ ۳ ce 


# پاسخ به آسیب‌های وارده به سئول ایتدا da‏ صورت سازگاری و سیب 
برگشت‌پذیر ب روز می‌کنه و در صورت تداوم یافتسن, تغییرات برگشت ناپذیر 
به صورت مرگ سلول (نکروز) ظاهر می‌شه. ساده‌ترش اینه که سلول اول 
مشکلات و تاراحتی‌هاش رو توی خودش می‌ریزه. از رنگ و رو میرهه عم باد 
می‌گیره... Ll‏ خم به ابرو تمیاره و سازگاره. اما آگه دیگه به اینجاش رسید 
درهم می‌شکنه. زندگیش از هم می‌پاشه و راییت ز میگه لا 

تقریبا وین علاست هر نوع آسیب سلولی؛ تورم سلولی است. زمانی که تمام 
سئول‌های عضو درگیر فسوند» رنگ‌پریدگی» افزایش قوام و وزن عضو مشاهده 


می‌شود. در سیتوپلاسم (el sas‏ تک یکت شده‌ی شبکه‌ی آندوپلاسمی به صورت 


۷- جسم راسل (Russell body)‏ چیست؟ 
(پزشکی اسفند ۳٩_قطب‏ آزاد) 


(All‏ تجمع ایمونو گلوبولین‌های تازه سنتز شده داخل 
پلاسما سل‌ها 
ب) تجمع گلیکوژن در اپی‌تلیوم توبول‌های dS‏ در 
جریان cabs‏ 
ج) تجمع لیپیدهای دچار اکسیداسیون ناقص در سلول‌ها 
د) تجمع فیلامان‌های حد واسط در و وت کیدی 


۸- در آتویسی Lal‏ ۹۶ ساله, در بررسی بافشت 
مفسز کسه کام لا اتروفیسک اسست: گرانول‌هسای زرد 
- قهسوه‌ای داخل سلولی مشاهده می‌شود که در 
نمسای میکروسکوپ الکترونی به شکل گراتول‌های 
پری‌نوکشر الکترون دنس مشهود هستند. گراتول‌ها 
در رنگ آمیسزی پروشسین بلسو منفی هستند. کدام 
گزینه ماهیست آنها را توصیسف TAD ys‏ (پزشکی و 
دندان‌پزشکی استند ۹۶ - قطب تهران) 

الف) آمیلوئید ب) ملائین 


ج) هموسیدرین د) لیپوفرشین 


25 


اهمیت را نان یز gt‏ 


۱ 
اه 


۱-نعستین علامت آسیپ ب رکشت بذیر سلول 
plas‏ مسورد ژیبر است؟ (پزشسکی شسهریور -٩۳‏ 


قطب تهران) 
الف) کاریولیز lo‏ تقییرچربی 
ج) التهاب حاد >( تورم سلولی 
۷ ۸ ۱ 
سل الق 2 و ]| 


واکوثل‌های ریز شفاف به چشم می‌خورد. به این الگوی آسیب برگشت‌پذیر 


تغییر هیدروپیک یا دژترسانس واکوئلر یا حباب دار شدن گفته می‌شود. 


۲- کدامیک از chat‏ مورفلرزیک زیر ری ] GD‏ سلولی مرسوط بسه آسیب برگشتپذیر رو جدی بگیر چون شوراک 
آسیب برگشت‌پذیر سلولی می‌باشد؟ (پزشکی | طراحاست واسه طرح VS‏ 


۷ تورم ساولی و تغییر چربی‎ ۷ Meares See arial 
الف) تکروز ب) آپویتوز‎ 
دار شدن غشای پلاسمایی و فقداد ها‎ ule % oe 
چانوم سل کی باب دار شدن غشای پلاسمایی و فقدان میکروویلی:‎ 
تورم میتوکندری. اتساع شبکه آندوپلاسمیک, کلامپ و تجمع کروماتین در هسته‎ 5 aaa = 


تغییرات سلولی مربوط dy‏ آسیب برگشت‌نابذیر ٩‏ 


۳- کدامیسک از گزینه‌های بر نشان دهنده‌ی 
آسیب برگشت‌ناپذیر سلول است؟ (پزشکی [ ۷ عدم توانایی بازگردان دن اختلال کارکرد میتوکن‌دری (فقدان فسفریلاسیون 


ATP تخلی‌ی شدید‎ (ATP اکسیدانیو و تولید‎ See er ee 
- _ uae الف) تفییر هیدروپیک‎ 
ب) تغییر چربی تخریب و گسستگی غشای پلاسمایی و غشای اندامک‌ها منل لیزوزوم؛ تشست‎ 
تجمع کروماتین | و هضم آنزیمی محتویات سلول‎ (Z| 
| 
تسکیل توده‌ی درهم بیجیده‌ی فسقولیپید به نام اجسام میلین» کلسیفیکاسیون‎ ۷ | : ae 


اسیدهای چرب حاصل از تجزیه‌ی فسفولیپیدها 
Y‏ سه دوست همیشگی: jp Key‏ (مچال ه شدن هستم), کاریورکسی (تکه‌تکه 


شدن هسته) و کارپولیز (تجزیه‌ی هسته). 


Wy op پرو تست‎ ۵ 


سس = سس 
| تا مبعث | تعرار سژالات در ۱۲۷ آزمون cama | Hess ۳ abl‏ رنرا‌پزگلی | 
aoe‏ | 
| نیمآ اسیب ‘ofp‏ گلروز,آپوپتوز | ۸ | ۷ ۲ 
۱ بجر های آسیب 

٩ مور توجهطرح هاست‎ ul ile  یاه‌مسیناکم‎ ) ۲ Seecabinamanicase ۱ 


یک یا تعدادی از اجزاء حیاتی سلول اختلال عملکردی ‏ تخلی هی ATP‏ و کاهش اون cole ay‏ هایپوکسی» آسیب غشای میتوکن دری و 
بوجود می‌آید. اهداف و راهکارهای بیوشیمیایی آسیب 


| اختالال در فسفریلاسیون باعث آبشاری از اتفاقات میشه: 
سلولی, کدامیک از گزینههای زیر را تتامل می‌شود؟ eee ee‏ 1۳ ۰ 


| (دتدان‌پزشکی اسند ۹۶ - قطب آزاد) | ۱- کاهش فعالیت پمپ ANA‏ تجمع سدیم درون ساول و به دنبال آن ورود آب» 
| الف) عدم توانایی تولید ATP‏ در میتوکندری‌ها 22 | تورم سلول و شیکهی اندوپلاسمی. 
| شرایط پاتولوژیک 
۲- افزای ش ز بی‌هوازی, کاهش £3 ون sh‏ 
ب) اختلال در هومئوستاز کلسیم و ایجاد پرونئین‌های ۱ افزایش گلیکولی ز بی‌ه وازی: اهش ذخیره‌ی گلیک-وژن داخل سلولی. تجمع 
بد تاخورده | اسیدلاکتیک و اسیدی شدن درون سلول. 
re an‏ ارت ات ۳- نارسایی پمپ کلسیم که باعث ورود کلسیم به داغل سلول و فعال کردن آنزیم‌های 
د) تمام موارد فوق 


فسغفولیبازن پروتناز, اندونوکلشاز و ATPase‏ شده که اين آنزیم‌ها سیب تجزی هی اجزاء 
۳ ۳ ۱ مختلف سلول (فسفولیپید پروتئین» اسکلت هسته. (ATP‏ می‌شوند. همچنین افزایش 
کلسیم باعث قعال کردن کاسپازها شده که آپوپتوز را لا می‌کنند. 


۴- فروپاشسی و کاهش ستتز پروتتین به علت کنده سدن ریسوزوم از نسبکه 
اندوپلاسمی و تجزیه‌ی پلی زوم‌هاء 

نقص در نفوذپذی ری غشا که باعث کاهش سنتز و افزایش تخریب قسفولیپیدها 
و تجمع محصولات حاصل از تجزبه‌ی لیپیدها درون سلول می‌شود. 

#تجمع Gel DNA‏ دیده و پروتئین‌های بد تا خورده 

دو نوع مرگ ساولی وجود داره؛ joy Si‏ و jg tal‏ که از نظر مورفولوژی و مکانیسم 
از زمین تا آسمون با هم فرق دارنمیگی نها نیگا کن ۷ 

#3 نک‌روز به دنبال آسیب شدید سلولی بروز می‌کند و مکانیسم اصلی در 


وقایمی [to‏ عفوتت» ضربه و تماس با مواد سمی است. در این فرایتد به دلیل 


رها شدن آنزیم‌های لیزوزومی و هضم آنزیمی, سیتوپلاسم ائوزینوفیلی؛ شیشه‌ای 
و دارای حیاب‌های واکوئلی است. قشای سلولی آسیب دیده و یک‌پارچگی خود 
را از دست می‌دهد و محتویات سلول یه بیرون نشت می‌کند که منجر به 
Lgl‏ مناطق مجاور و تجمع سلول‌های التهابی مانند نوتروفیل‌ها در حاشیه 
می‌شود. در نکروز, تغییرات هسته به سه شکل پیکنوز و کاریورکسی و کاریولیز 


را داریم. نکروز همیشه پانولوژیک است. 


مورفولوژی نکروز 


| انوزینوفیلی / ظاهر شیشه‌ای / اجسام میلینی برجسته (بایای غشا) / 
| 


سیتوپلاسم واکوئل‌دار 


تقییرات سلولی 


۱ کاریولیز: از Ge‏ رقتن بازوفیلی کروماتین 


تغییرات هسته‌ای | زايش بازوفیلی و چروک شدن هسته 


۱ i 
کاریورکسی: قطعه قطعه شدن قطعات پیکنوتیک‎ ۱ | 
i nef mend 

| سرنيشت ‏ | کلسیفیه شدن 


DNA هنگامی که سلول از عوامل رشد محروم می‌ماند یا سیب‎ Lal 
پروتین‌ها قراتر از قدرت ترمیم سلول باشده سلول خود را با آپویتوز از‎ Ly 
بین می‌برد. از مشسخصات آن چروکیدگی سلول ائوزینوفیلی سیتوپلاسم متراکم‎ 
Cals در‎ 9 DNA شدن کروماتین و از هم پاشیدگی هسته و قطعه قطعه شدن‎ 
ظهور اجسام آپوپتوتیک است که بدون ایجاد پاسخ التهابی توسط فاگوسیت‌ها‎ 
برداشت می‌شود (یعنی فقط کارپورکسی داریما) آپوپتوز اغلب فیزیولوژیک بوده‎ 
و فقط گاهی پاتولوژیک است.‎ 


Geen -۲‏ موارد زیر پبه نع تکسروز هستند بجز: 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۴-قطب تبریسز) 

الق عشای یلاسمایی تخریب می‌شود. 

ب) باعث برانگیختن التهاب می‌شود. 

ج) اغلب پاتولوژیک است. 


د) سایز سلول کوچک می‌شود. 


۳- کسدام gab‏ زیسر در هیستوپاتولوژی آیوپتوز 
سلولی دیسده نمی‌تسود؟ (دندان‌پزشکی اسفند ٩۶‏ 
- قطب شبراز: همدان و زنجان) 

الف) متراکم شدن کروماتین 

ب) چروکیدگی سلول 

ج) پارگی غشای سلولی 

د) تشکیل اجسام آپوپتوزی 


پررسی باقت عضله سلول‌های بدون هسته 


و آئوزینوفیلیک دیده شد. تجمع لکوسیتی SS‏ 
وجود دارد. با کدام تفییر زیر مطابقت دارد؟ 
(پزشکی شهریور -٩۳‏ قطب اهواز) 
الف) التهاب ب) تفییرچربی 

د) آپوپتوز 


۵-همهی موارد ژیر در جهت پیشبرد وقوع آپوپتوز 
در بافت‌ها عسل می‌کنند. بجز: (پزشکی اسنند ٩۶‏ 


- قطب زنجان) 
الف) Cytochrome C‏ ب) free radicals‏ 
caspases (7‏ د) Bel-2 proteins‏ 


۶- کدامینک از مکانیسم‌های زیر در القاء آپوپتوز 


۱ 


از مسیر (Death receptor) pars‏ دخالت دارد؟ 
(پزشکی اسفند ۹۵- قطب مشهد) 

الف) تجمع پروتئین‌های با چین خوردگی نادرست 

ب) محرومیت سلول از فاکتور رشد 


ج) آسیب دیدگی DNA‏ توسط رادیکال‌های آزاد 
۱ د) واکتش مولکول Fas‏ با Fas L‏ 


as ۱ 1‏ ۳۹ 5 ۲ 
۷- بیماری پس از درد قفسه‌ی سینه به صورت ناگهانی 
فوت نموده. در آژمایش خون وی اقزایش CK‏ و تروپونین 


| 
مشاهده می‌شود. انتظار مشاهده‌ی کدام یک از یافته‌های 


۱ زیر را در سلول‌های میوکارد در احیه‌ی آسیب دیده 
۱ دارید؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب همدان) 
الف) نکروز انعقادی 
ج) نکروز میعانی 


ب) آپوپتوز 
د) تکروزفبرینتید 


\ 


۳ 


© تراوشات ذهتی مولف: آیوپتوز در واقع یه جورخودکشسیه. یعنی سلول یه جوری 
آروم و ملایم می‌زته خودش رو ISL‏ می‌کنسه که هیشسکی نمی‌فهمه. حتی 
خودش! نه التهابی وجود دار نه تجمع سلول‌های التهابی همه چی آرومهسا 
leigh jg cole 2‏ سیتوپلاسم ساول‌ها چیه؟ کاهش RNA‏ و دناتوره شدن 
پروتئین‌های سیتوپلاس‌می, 

GD‏ سلول‌های اتوزیتوفیلیک بدون هسته در jp tage‏ و مراحل اولیه‌ی ay Si‏ هر 
دو CSL‏ ميشه اما اون چه که این دو رو از هم افتراق میده تجمع لکوسیتی و 
واکنش cabal‏ که در آپوپتوز مشاهده نمی‌شه درحالی که در نک‌روز چشسم‌گیره. 


ier‏ در تکروز در حاشیه‌ی منطقهی نکروزه تجمع (۳۷۲ها مشاهده میشه. 


| 


(ll‏ مکانیسم‌های آپوپتوز که زیاد سوّال میادل 
مسیر میتو کتدریایی(داخلی) © هنکامی که سئول‌ها از فاکتورهای رشد و 
هورمون‌های تروفیک محروم titles‏ یا در تماس باعوا ل آسیب زتنده‌ی 


DNA‏ قرار گیرن د؛053 در GI‏ منجر به توقف چرخه سلولی می‌شود؛ و در 


صورت pe‏ ترمیم حسگرهایی از sth‏ واده‌ی 1362 یه نام پروتئین‌های BH3‏ 
سبب القای آپویتوز می‌شوند. سیتوکروم ¢ و Bax‏ از القاگرهای آپوپتوز هستند 
ولی ۲-91 ضد آپویتوز است. در صورت تست سیتوکروم ۵ به بیرون» کاسیاز ٩‏ 
فصال شده و سیب القای jg Rodd‏ می‌شود. 
(ED |‏ مسیر گیرنده‌ی مرگ (خارجی) ۶ اصلی‌ترین کیرنده‌های مرگ 10۷81 
و مولکول 01(95) (Fas‏ می‌باشند. لیگاند Fas‏ روی لنفوسیت‌های 1 فعال ظاهر 
۱ شده و سیب وارد کردن ضربه‌ی کشنده یه سلول می‌شود. 
| کاسپازها 2" سیب فعال کردن اندونوکلنازها و در نتیجه تجزیه‌ی اسکلت سلولی 
| و تهایتا آپویتوز می‌شوند. 
ele‏ تکروز رو با هم مرور کنیم [* 
jg, SS‏ انمقادی ۳ آسیب اونقدر شدیده که نه تنها پروتئین‌های ساختاری ASL‏ 
آتریم‌ها هم از Gay‏ میرن. بنابراین ساختار بافت زمینه‌ای تا جند روز حفظ شده 
ویافت سفت میشه 
توی انفارکتوس میوکارد تروپونین و کراتین کین از MB‏ و CRP‏ میرن بالا و 
می‌توتن به تشخیص کمک کنن. jg SG‏ انعقادی مشخصه‌ی مناطق انفارکتوس 


یافته (مناطق دچار نکروز ایس‌کمیک) در همه‌ی اعضای توپر به جزمفزه 


سلول‌های نکروتیک چند روز الی چند هفته باقی می‌مونن و Lakes‏ بافت 
قیب روز غنی از کلازن میاد جاشون. 
تک روز گانگرتی نک روز انعقادی یک اندام (به ویژه اندام تحتانی) به 

علت ایسکمی. اگر عفونت باکتریایی هم روی آن سوار شود حالت میعانی پیدا 
می‌کند و تکروز مرطوب تامیده می‌شود. پس تکروز انعقادی + عفونت باکتریایی 
— نکروز مرطوب 

jg, SEE‏ میعانی ۳ تحریک تجمع سلول‌های التهابی و هنسم بافت در عفوتت‌های 
باکتریایی و گاهی قارچی نکروز میعانی ایجاد می‌کنه. یه ماده‌ی زرد کرمی رنگ 
به وجود میاد به اسم جرک علت ایجاد نک روز میعانی, آنزیم‌های ترشح شده از 
گلبول‌های سفیده که سیب هضم (میمانی شدن) بافت میشن. ضمناًیادت باشه 
مرک سلول‌ها در 03۷9 به Sole‏ هایپوکسی الگوی نکروز میمانی رو نشسون میده. 
jg‏ پنیری (کازشوز) ۳ ظاهر شکننده و سفید بدون حدود مشسخص. غالبا در 
کانون هایپوکسیک کرانولوم سلی. 


jg SS‏ چریی ۳2 نواحی کانونی تخریب چربی به دنبال آزاد شدن آنزیم لیپاز 


لوزالمسده که به دنبال آن شاهد رسویات بازوفیلی و حالت سفید گچی به دلیل 7 


ترکیب اسیدهای چرب و کلسیم هستیم. پس در فردی که به دنبال پانکراتیت 
فوت کرده در بیویسی, نکروز چربی درون پانکراس می‌بينيم. 
تک روز فيبرينوئید 72 ظاهر صورتی بی‌شسکل رسوبات کمپلکس آنتیژن- آنتی‌بلای با 
همون ازدیاد حساسیت نوع سه در دیواره‌ی شریان‌ها همراه با فیبریتی که از دیواره‌ی 
رگ نشت کرده. Ute‏ در پلی آرتریت ندوزا که نوعی واسکولیته. 

راه‌های HS‏ کردن و از بین بردن رادیکال‌های آزلد ٩‏ 
۱- واکتش Fenton‏ 
۲- آنزیم‌های سوپر اکسید دسموتاز, گلوتاتیون پراکسیداز و کاتالاز 
۳- پروتئین‌های آنتیاکسیدان fe‏ سرولوپلاسمین. ترانسقرین» فریتین 
۴- آنتی‌اکسیدان‌ها مثل ویتامین ۵۰0۰ بتاکاروتن و on‏ 
در پرتودرمانی‌ها از اشعه‌هایی متل «برای درمان استفاده می‌شود. این اشعه‌ها 
سبب ایجاد رادیکال‌های ail‏ اکسیژن در محل مورد نظر می‌شوند که می‌تواند 
منجر به مرگ بافت شود. مواردی که در بالا گفته شد رادیکال‌های آزاد 
اکسیژن را از Ge‏ می‌برند و از بافت محافطت می‌کتن د. آنتی‌اکسیدانتم © 


8 روانه شو به تست تمرینی 


۸- شایع‌ترین محل jy pS‏ گانتگرنی کدامیسک از 
اعضای زیر است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند 


۶ - قطب اهواز) 
(All‏ سیستم اعصاب م رکزی ب) قلب 
ج) als‏ د) اندام تحتانی 


‘er عامل به وجود آورنده‌ي نکروز میعاتی کدام‎ -٩ 
۱ عوامل زیر است؟ (دندان‌پزشکی اسقند ۹۴- قطب آزاد)‎ 
آنزیم‌های لیزوزومی‎ (call 

ب) آنزیی‌های مترشحه از گوبچه‌های سفید (لکوسیت‌ها) 
ج) پارگی غشای سلولی و ریزش محتویات آن به 
| خارج از سلول 

د) عوامل ترشح شده از باکتری‌ها ۱ 


۰-مردی ۵۰ ساله به صورت اورژانسی با درد 
شکم مراجعه کرده است. در بررسی باقتی, تکروز | 
چریسی با خطوط گچی ناشی از رسوب کلسیم دیده 
می‌شود. کسدام تشخیص معتمل‌تسر است؟ (پزشکی 
شهریور ۹۶-هشت قطب مشترک) 

الف) گاستریت the‏ ب) آباندیسیت حاد 

ج) پانکرائیت ol‏ د) کولیت حاد 


۱- کدام ماده در سلول باعث کاهش استرس 
ناشی از رادیسکال آزاد می‌شود؟ (پزشیکی شسهریور 
۵- قطب زنجان) 


الف) میلوپراکسیداز 
ب) NADPH‏ -اکسیداز 


۱ 
۱ 
۱ 
۱ 


ج) گلوتانیون پراکسیداز | 
د) گزانتین اکسیداز 

۳ ۸ 4 ۱ ۱1 
= 2 ب ‏ ج 3 


د) KH‏ عروق 


۵- استاز در طی واکنش‌های التهابی در کدام مرحله 
از تغییسرات عروقی رخ می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۶ - قطب اصفهان) 

الف) افزایش نفوذبذیری عروق 

ب) اتساع عروق 


ج) حاشیه نشینی 


plas -۶‏ یک از تغییرات سلول‌های اندوتلیال در آماس 
حاد که منجر به افزایش نفوذپذیری رگ‌ها می‌شود 
شرکت ندارد؟ (دندان پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب آزاد) 
الف) انتباض سلول‌های اندوتلیال 


ب) نکروز سلول‌های اندوتلیال 


| ج) تجمع لکوسیت‌ها در Ugh‏ دیواره‌ی عروق 


د) کاهش ترانس‌سیتوز 


31 همون [-]۳1:)۸ هست. این مدلی هم پرسیدنش! 


77 التهاب حاد دو جزء اصلی دارد: 


۱- تغییرات عروقی ۳ اتساع و افزایش نفوذیذیری عروق. علاوه براین سلول‌های 
اندوتلیال فسال می‌شوند که یاعت افزای ش اتصال و مهاجرت لوکوسیت‌ها از 
خلال دیواره‌ی عروق خونی می‌شود. (استاز در همین مرحله است) 


۲- رویداده ای سلولی ۳ فراخوانی لوکوسیت‌ها در محل که سبب BAS‏ عامل 


\ آسیب رسان می‌شود. 


٩ افزایش نفوذپذیری عروق در التهاب حاد چندین مکانیسم داره‎ (BY 
CBE شایع‌ترین را انقباض سلول‌های اندوتلیال توسط هیستامین» برلای‎ ۷ 
شدن فضاهای بین سلولی و افزایش نفوذپذیری‎ jl و لکوترین است که سبب‎ 
عروق می‌شود.‎ 
آسیب انوتلی ال با ایجاد نکروز و جدا شسدن سلول‌های اندوتلی ال سیب‎ 
نشت عروقی می‌شود. آسیب مستقیم پس از سوختگی‌ها و عقونت‌ه ا: سیب‎ 
agony و تجمم‎ Coed غیرسستقيم به ال‎ 
افزایش انتقال پروتتین‌ها از طریق سلول [ترانس‌سیتوز)؛ به خصوص بعد از‎ ۲ 
VEGF مواجهه با واسطه‌هایی نظیر‎ 
تشسکیل عروق جدید (آنژیوژنز) طی‎ JL نشت از عروق خونی جدید به‎ ۷ 
فرایند ترمیم بافت.‎ 
که مایع حاصل از تشت عروقی اگر درصد بالایی از پروتتین و سلول داشته‎ 
باشد. اگزودا و اگر حاوی پروتئین و سلول اندک یا فاقد سلول باشد. ترنسودا‎ 
تامینه می‌قسود.‎ 
Of انر تست‎ WSO 

Jus تنها‎ 

شیش نزهه شدنتون 


dag! 


8 از ویژگی‌ه ای ol gill‏ مزمن میشه تخریب بافتی» ارتشاح سلول‌های 
تک‌هسته‌ای. آنژیوژنز و فیب روز رو نام برد. اریتم» گرمی و pal‏ بافتی واسه الته اب 
حاده یه مقایسه بین التهاب حاد و مزمن ٩‏ 
کته در لته اب حاده انفیلتراسیون cla Jol or‏ چندهسته‌ای (پلی‌مورفوتوکلشر) Ste‏ 
توتروفیل و ائوزینوفیل را دارم در حالی که وجود سلول‌های تک‌هسته‌ای مشل 
لنفوسیت و مونوسیت و ماکروف اژ از خصوصیات التهاب مزمن است. 

25 میم‌تر از همه اینکه آسیب بافتی و فیی روز در لته اب ols‏ خفیف و خود 
محدوشونده است ولی در gl‏ اب مزمن, اغلب شدید و پیش‌رون ده است. 


که نشانه‌های موضمی و سیستمیک در liga‏ حاد غالب و واضح می‌باشد ولبی 


در التهاب ojo‏ وضوح کمتری دارد. 
۴ ستندرم چدیاک هیگاشی به علت اختلال فاکوسیتوز و تقص در ادغام 
فاگوسیت و لیزوزوم و عدم تشسکیل فاگولی زوزم ایجاد می‌شسود. 


شا با یط نقایس عملکردلکوسیت 


1 
ید .اضر‎ ! ele ایب‎ 
| (Adhesion تقص در ایتتگرین (مرحله‌ی‎ | LAD] 
H ‘ tee 
۱ (Rolling سلکتین (مرحله‌ی‎ Py | LAD2 
al 


i در زیم فتوسیت کسید و کلهش جر ادن‎ Del (کراتلوماتوزمزمن)‎ CGD 


Le‏ در جایجایی غشای لیزوزومی و اختلال در ترشح گرانول! 
و شور ee‏ و 
@ در بیماری گرانولوماتوز مزمن (chronic granulomatous disease)‏ کودکی 
کدام قسمت از پروسه‌ی عملکرد گلیول سفید دچار نقص است؟ 


Leukocyte adhesion تنل‎ 


H 


Microbicidal activity ©‏ سو 
Phagolysosome formation © — Toll-like receptor pathway ۲‏ 
col, a 2‏ باشه تسکیل گرانولوم به علت نقص خاصیت میکروب کشی در 


گلیول‌های سفیده. اسفند ۹۵ هم سوال آومد. 


تن MPO‏ | کاهش ظرقیت کفتن میکروب‌ها به HOCL  شهاک dbs‏ ۴ | 


Vy 


1 | 

aa PE ۱‏ | تعرار سوالات در ۲۷ آزمون افیر | اهمیت پزتٌلی axe‏ 
a3 39 |‏ | 

a | rr | انواع انتوابب‎ i 

= = ۷ 


۱ از lect‏ مهم هلب Jo‏ ومزمن کدامیک مهم‌تر 
است؟ (پزشکی اسفند ۹۶ - قطب شیراز و همدان) 
الف) ار گان‌های درگیر در اين دو نوع التهاب با 
همدیگر متقاوت هستند 

ب) سن و جنس در مورفولوژی این دو التهاب اهمیت دارد 
ج) گیرنده‌های سلولی و مدیاتورهای شیمیایی تفاوت 
اساسی با هم دارئد 

د) وجود تخریب بافتی و فیبروز بعد از التهاب در این 


دو متفاوت است 


۷- در سندرم چدیاک هیگاشی plas‏ ۶ اختلال عملکرد 
لکوسیتی دیده می‌شود؟ (بزشکی اسفند ۹۶ - قطب تبریز) 
الف) تال قعالیت میکروب کشی 

ب) نقص تشکیل فاگولیزوزوم 

ج) اختلال چسیند گی لکوسیت 

د) جهش در مسیر سیگنال گیرنده‌ی شبه toll‏ 


۳- اختلال عنلکرد لکوسیت‌ها در بیساری 
گرانولوماتوز مزمسن کسدام اسست؟ (دندان‌پزشکی 
اسنند ۹۶ - قطب تبرسزا 

الف) جهش در گیرنده‌ی سلکتین 

ب)جهش در زنجیره‌ی اینتگرین 

ج) تولید لکوسیت 


د) کاهش انفجار تتفسی 


0 
۴- مایع درون تاول‌هسای پوستی ناشی از سوختگی 


وهمچنین عفوتت‌های ویروسی مثالی از کدامینک | لته اب سروزی"مشخصه‌ی این التهاب تراوش مایع SF‏ و کم پروتئین با 
| از آنوع آساس است؟ Lutte | Mord tala)‏ سرم Ly‏ ترشحات سلول‌های مزوتلیالی حفرات سروزی است. 

| که تکته‌ی سوال‌خبز؛ تاول پوستی ناشی از سوختگی و عفونت ویروسی از 

ب) گرانولوماتوز نمونهه ای التهاب سروزی می‌باشد. 

le‏ سروز التهاب فیبرینی ۲ آسیب شدید عروق باعث می‌شود قیبرینوژن از سد آندوتلیال 

د) فییرینوس 


گنر کند اکر فیرینولیز اگزودای فیبرینی و پاک‌سازی آن توسط ماکروفاژبه 
طور کامل انجام نشود می‌توافد موجب رشد فیبروبلاست‌ها و عروق خونی و 
ایجاد بافت اسکار گردد. اسکاری که در سکته‌ی قلمی (MI)‏ برجای می‌ماند 
نیز از این نوع است. 

۵- در ابتلای کبد با ویروس مباتیت B‏ کدابیک ۳ | 

leet‏ هیستوپاتولوژیکی SS‏ شده غیرمعمول است؟ ‏ | عمقنی ارگانیسم چرکزا fe‏ استافیلوکوک یا عفونت ثانوبه‌ی کانون نکروزه 

(پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور ۹۵- قطب زتجان) | موجب تشسکیل اگزودای چرکی (آیسه) می‌گردد. این اگزوط از نوتروفیل» 


Ll 6 /‏ چرکی (suppurative-purulent inflammation)‏ © کاشته شدن 


الف) التهاب مونوتو کلثاز 
ca eae‏ ۱ سلول‌های نک روزه و مایع pol‏ تشسکیل شده است. 
ب) التهاب چر کی 
چ) التهاب تکروزان زخم (ulceretion)‏ 70 نکروز و ریزش سطوح اپی‌تلیالی (نظیر پوست و مخاط دستگاه 
| د)التهاب سیتولیتیک- سیتوپرولیفراتیو گوارش) و gale Leal‏ مزمن بستر آن. oil‏ جدولش واسه وقت مرور ٩‏ 
الکوهای مورفولوژیک التهاب حاد | 
ار 5 ۱ > 
۱ تاول حاصل از سوختگی parang b‏ | 
۱ التهاب oe 5 Sige‏ | مایع کم Cations‏ ! 
| ۲ افیوژن فضاهای سروزی ‏ | 
ننک 1 lis noe‏ | 
i‏ ۱ | رشد قیبرویلاست‌ها و عروق خونی ! شبکه ای از رشته های 
۲ التهاب فیبرینی | 
| وایجادیافت اسکار . + ائوزینوفیل 
s | eae en Sab ee ene ieee‏ ۱ 
lll ۳‏ چر کی | {(Purulent)‏ | 
ی با سید 
| ۴ زخم | ریزش باقت التهابی تکروتیک د | 
۶-واحد اصلسی تشکیل دهنندمی 3۳ کدام | Leal‏ گرانولوماتوز (آماس گرانولوماتوز) شکل خاصی از التهاب مزمن است 
است؟ (پزشکی شهریور ۹۵-قطب شیراز) که بافسال شدن ماکروفازها توسط سئول‌های T‏ وایجاد ماکروفاژهای اپی‌تلیوئید 


Lymphocyte (Plasma cell (uit‏ ۲ غول‌آسا (Giant Cell)‏ مشسخص می‌شسود. یقت laces‏ وحلقهای 
ج) Epitheliod histiocyte (s PMN‏ ۲ 
از فیبروبلاست‌ها هم دیده می‌شود. خلاصه‌ش اینکه لنفوسیت چون نمی‌تونه 


۴ )»5 وارد الته اب شه دورش حلقه می‌زنه و محاصوه‌ش می‌کنه. 


ییماری‌های مهمی که گرانولوم تشکیل میدن توی جدول اومدم ۱ 


رمزگذاری هم کردم واست ل توله سگ کر کربه ساده رو Mo jg‏ ۱ 
توژی رک وز a (Loam‏ (بروسی > (he‏ سک (سیفیلیس)کرایساری کرون) | 
Sy Syl GR loser ah gales‏ ۱ 
که Lins‏ هیستوپلاسموزیس (ناشی از قارج) هم می‌تون a‏ لته اب گرائولومات-وز 
ایچاد AS‏ 


وجود توتروفیل و گرانواوم‌ه ای ستاره‌ای يا اقماری» Shag‏ مهم ی 


گرانولوم‌های بیماری خراش گرپهست. 
8 واحد اصلی تشکیل دهنده‌ی گرائولوما plas‏ است؟ 


2 هیستیوسیت‌های اپی‌تلوئید سه 


لین جدول fle‏ کتایه ۷ 


——— سح 


بیماری | 


۱ گرانولوم ینیری(توب رکل و یا کازتوز): کانونی‎ | i 
H 
| از درشت‌خوارهای فعال شده (سلول‌های‎ | 
} 
!  یدیشاح آبی‌تلوتید یا شبیه ایی‌تلیال)؛ با‎ | 
۱ 
i 2 ۱ 1 
 اه‌تیسویتسیه میکوباکتريوم توبرکلوزیس | فیبروبلاستی» للفوسیت‌هاه‎ 
۱ ی‎ | 

| و گاهی سلول‌های غول‌آسا (ژآنت)؛ نکروز 

i‏ | مرکزی همراه با بقایای داه‌دار بی‌شکل 
| 1 
: باسیل‌هایمقاومبه ای ۱ 


| گرانوم‌های غیرپنیری ۱ 


| گوماء ضایمه‌ای میکروسکوپی یا ماکروسکوپی | 
با جدار محصور شده از هیستیوسیت‌هاء سم | 
| پلاسماسل؛ سلول‌های مرکزی opts‏ از دست ۱ 


| | دادن طرح کلی سلولی,دچار نکروز اند 


[ د) سل-التهاب حاد پریکارد 


۱۳ 


۷- کدام یک از زوج بیماری‌های ذیل التهاب گرانولوماتوز 
محسوب مي‌شوند؟ (پزشکی شهریور ۹۵- قطب همدان) 
الف) سل - هیستوپلاسموزیس 

ب) پپتیک اولسر - سل 

ج) بیتیک آولسر - هیستوپلاسموزیس 


E ۳‏ & تهیه شده از goad‏ لنقيی گردن 
یک پسر ۱۵ ساله گرانولوم‌های ستاره‌ای حاوی 
ذرات گرائولار مرکزی و نوتروقیل‌ها دیده می‌شود. 
این ثما با کدامیک از بیماری‌های ذیل مطایقت دارد؟ 
(یزشکی و دندان‌پزشکی اسنند ۹۵- قطب همدان) 
(ill‏ سار کوئیدوژ ب) سیفلیس 

ج) سل >{ بیماری خراش گید 


-٩‏ بیمار ۴۵ ساله‌ای با سرفه‌ای مزمن, تب. کاهش 


وزن مراجعه کرده و در گرافی dy‏ تدول‌های متعدد 
۱-۴ سانتی‌متر در لوب‌های فوقانی Ary‏ به هبراه 
کاویتاسیون مشاهده شده است. در نمونه‌ی خلط 
وی باسیل‌های اسید فاست دیده می‌شود. کدام یک 
از سلول‌های زیر در ایجاد ضایعات ریوی وی بیشتر 


دخیل است؟ (دندان‌بزشکی اسفند ۹۵مقطب همدان) 


الق ماست far‏ ب) نوتروفیل 
ج) قیبر وبلاست د) ماکروفاژ 
۷ ۸ ۹ 


| 


۳ gene ea ep 
| بیماری علت ۱ واکتش بافتی‎ 


۱ 

| ۱۰-در لام تهیه شده از غده‌ی لتفاوی گردتی پسر | 
بچه‌ی ۵ ساله‌ای گراتولوم‌های ستاره‌ای با نکروژ 
مرکزی و ار تشاح سلول‌های توتروفیلی دیده می‌شود. 
plas’‏ یک از گزینه‌های زیر با نمای پاتولوژیک فوق 
مطابقت دارد؟ (پزشکی شهر یور -٩۴‏ قطب همدان) 


1 
۱ گرانولوم‌های گرد یا ستاره‌ای حاوی بقایای ۱ 
خراش گربه | باسیل گرم منفی | داه‌دانه‌ی مرکزی و توتروفیل‌ه. سلول‌های | 


| غولآما شیم ings‏ | 


4B | 
A ۱ 


cde‏ ناشناخته 


i 
گرانولوم‌های غیرپنیری به همراه تعداد زیاای‎ 
leprosy الف)‎ 


درشت‌خوارهای فعال شد 
ب) Cat-scratch disease‏ رشت‌خوارهای فعال شده 


| واکتش ایمنی ale‏ | گاهی ایجاد گرانولوم‌های غیرپنیری در جدار 


gS‏ | میکروب‌های flog)‏ | روده» به همراه ارتشاح متراکم سلول‌های 
1 | 


sarcoidosis (¢ 


Tuberculosis د)‎ 


{ 
| 


 مولوناوگ‎ esi 


_— 


| غیر پنیری کرون» سارکوتیدوز» واکنش جسم خارجی 


8 تست تمرینی فراموش نشه! 


۳ 2 ۳ 1 ۳ 
تعرار سوالات در ۱۲۷ آزمون افیر _| اهمیت پزشُلی | اهمیت رنران‌پزشلی 


| 
l 
۱ ۱ | 
۶ i ۵ ۱ vy 


b+ 


| — التهاپ هار و مزمن و واسطه‌های التهابی 


1 سم = 


1- تمامی مدیاتورهای زیر جزء عوامل تب‌زا در 
فرایند التهاب هستند بجز: (دندان‌پزشکی شهریور | بارزترین علاشم این فازه (پس اگه کسی رو دیدی تب داره نپرس فازت چیه 


۶- هشت قطب مشترک) قازش (leaks‏ یکی از تقاوت‌های اصلی التهاب حاد و مزمن وجود تخریب یافتی 
الف) با ب) ۳2 PG‏ 


و فیبروز متفاوت بعد از LA‏ است. 
LPS‏ باکتری‌ه ای گرم منفی؛ لکوسیت‌ها رو وادار به ترشح ال و تلل(آمی‌کنه. 
این مواد هم باعث افزایش سیکلواکسبناز و پروستاگلاندین (مخصوصاأً (PGE2‏ 


شده و انسان رو تب‌دار می‌کنند. 


C3b (0 TNF & 


توی ف از حاد اتفاقات دیگه‌ای هم میفته OF‏ لکوسیتوز, افزایش پروتئین‌های 
قاز حاد CRP J te‏ و آمیلوئبد علاشم constitutional‏ مثل Had‏ و بی‌حالی و 


بی‌اشستهایی و اقزایش ضربان قلب و 


#39 سایتوکاین‌های 116 و 11.1 و ۱۷۳[مهم‌ترین سایتوکاین‌های دخیل در واکنش فاز حادند. 
که در عفونت‌ه ای باکتریایی شدید (سیسیس) مقادیر بالای TNF‏ موجب 
اتعقاد منتشر داخل عروقی (DIC)‏ هایپوگلسیمی و کاهش فشار خون می‌شنه 
(Sok js)‏ به این سه علامت می‌گیم شوک سپتیک. 

کته اینترفرون‌ها از سایتوکاین‌های مهم التهاب مزمن هستن. آینترف رون آلفا در 
Glo,‏ لنفوم غیرهوچکین کاربرد داره و اینترفرون گاما Ly‏ همکاری لنفوسیت‌ها 


منجر به فعال شدن ماکروفاژها ميشه. 


توی بیماری نقرس اقزایش اوریک اسید بدن باعث رسوب کریستال‌های ‏ 


اورات در بافت‌ها مخصوصاً مفاصل میشه که یه مقدارش توسط سلول‌های 
فاگوسیت کننده تجزیه میشه و باقی‌مونده‌های این رسوبات باعث فعال شدن 
گیرنده‌های ایتفلام ازوم میشه. فسال شدن این گیرنده‌هاباعث ترسح ماو 


التهاب میشه. چندیار هم سوال اومده. 
| اثرات سیستمیک التهاب (واکنش مرحله‌ی حاد) 
| ماده‌ی تب‌زای برون‌زاد: LPS‏ 

| 

| محرک اصلی: IL-6‏ 


| 

1 

| 

| 

مواد تب‌زای درون‌زاد: TNF‏ و IL-1‏ | 
| 

| 
| ایسوئیزاسیون‎ SAA و‎ CRP CRP افزایش‎ 
! 


ویروسی سب لنفوسیتوز 


۱ ۱ 
DIC ۱‏ هیپوگلیسمی و شوک هیپوتانسیو در عفونت‌های شدید باکتریایی | 
TNF‏ الاو 12لا ۱ 


فرض کن شما بیمار مورد نظری. الان علائم فاز حاد داری و باید ببیتیم 


چه نوع عفونتی ممکنه داشته باشی. 


«عقونت‌های باکتریایی باعث افزایش انتخابی سلول‌های چندهسته‌ای 
(توتروفیل) و عفونت‌های انگلی موجسب ائوزینوفیلی می‌شسوند. عفونت‌های 
ویروسی نیز لتفوسیتوز ایجاد می‌کنند.» پس شما یه عفونت یاکتریال مشل 
گلودرد استرپتوکوکی داری. پول ویزیت با تزریقات رو به منشی پرداخت PS‏ 


بعدم به سلامت! حالا سوال جواب بده 3 


باکتریایی — نوتروفیلی | ۱ 


۱ است؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۴- قطب تهران) 
۱ 
۱ 
۱ 


10 OS پتپورکت‎ 


‘ 
plas -۲ |‏ گزیته مسئول واکنش‌های سیستمیک 

| 
مرحله‌ی حاد عفونت و بیماری‌های التهایی است؟ 


(دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب شمال) 


الف) اینترلو کین۱ ب) لکوترین B4‏ 
| 

| ج) لییوکسان Ad‏ د) سروتونین 
اف - 


۳- در بیماری تقرس, رسوب کریستال اورات از چه 
طریقی باعث ایجاد پاسخ التهابی می‌شود؟ (یزشکی 
اسفند ۹۵-قطب مشهد) 

آلف) از طریق کمپلکس اینقلامازوم 

ب) اتصال به رسپتورهای Toll-like‏ 

| ج) از مسیر لکتین در غشای پلاسمایی 

د) از طریق گلیکوپروتئین Sialyl-lewis X‏ 


۴-در بیماری که با علاقم تب, لکوسینوز و افزایش ضربان 
قلب جهت تشخیص علت پروسه‌ی التیابی تحت بررسی 
است, افزایش واضح ESR‏ عون دیده می‌شود. افزایش 
سنتز کدام پروتئین کبدی اساس این تست تشخیصی 
الف) سرم آمیلوئید A‏ 

Wo‏ فیبریئوژن 


C-Reactive protein (¢ q 


د) پروترومبین 


۵- در بیماری که با تب و پی‌اشتهایی و درد عضلانی 
مراجعه 03,5 لکوسیتوز با تمایل بیشتر نوتروفیل‌ها 
دیده شد. احتمال گرفتاری با چه نوع عفونتی بیشتر 
است؟ (یزشکی شهریور ۹۳- فطب اهولزا 

الف) ویروس ب) انگل 

ج) باکتری د) قارچ 


8 سلول التهابی اصلی در بیماری ستدرم زجر حاد تنفسی کدامیک می‌باشد؟ 
2 توتروفیل ۲۷ 


۶-همه‌ی موارد زیر در سندرم دیسترس تنقسی توزادان BD f‏ در سندرم زجر تتفسی رسوب هیالین ممبران در برخی Lm Spal‏ 


دیده می‌شود بجز: (پزشکی اسفند ۹۶ - قطب آزاد) هیپوکا و آتا لکتازی دی ده می‌شود. 


الف) آتلکتازی ۱ 
ب) هیپوکلسمی اد 
aie‏ | 608 ک ودک ۶ ساله مبتلا به آوریون شده است. شمارش گلیول‌های سفید» 
چ) الکالیز ورسون 
د) رسوب هیالن ممبران در پرشی آلوئول‌ها لکوسیتوز را نشان می‌دهد. افزایش کدامیک از سلول‌های زیر مسئول می‌باشد؟ 
7 لتفوسیت ۲« 
BD / 3 SS Epa oo Sree‏ در شرایط التهایسی فس‌فولیباز ۸2 برروی فسغولیپیدهای غشایی انر 


سیکلوا کسیژناز منجر به سنتز کدامیک از موارد زیر می‌گنارد و اسید آراشسیدوتیک تولید می‌کند. اسیدآراشیدونیک می‌تواند وارد یکی 
می‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب Uo‏ | از مسیرهای لبیواکسیژناز و سیکلواکسیزژتاز شود و متابولیت‌هایی تولید کند که هر 
اصفهان و کرمان) 

۱ | یک از مراحل التهاب را میانجی‌گری می‌کنن د. 
ae‏ ی ۱ از مراحل Lyall‏ را میانجی‌گری می 
چ)لیپوکسین د) فیبرین متابولیت‌های مسیر لیپواکسیژناز شسامل لکوترین و لییوکسین (دو تا ل) و 


= متابولیت‌ه ای مسیر سیکلواکسیزناز شامل پروستاگلاندین و ترومیوکسان است. 


qk = Soles t+ 3 /‏ 
۸ کدام عامل زیر مهار کننده‌ی |ثرات پروترومبوتیک 2 (پروستاسایکلین) ۳ متابولیت اصلی مسیر سیکلواکسیژناز در سلول‌های 
سلول‌های آتدوتلیال است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی ‏ ( اندوتلیال که سبب اتساع عروق و جاوگیری از تجمح پلاکتی می‌شود, 
اسفتد ۹۵- قطب زنجات) 2 (ترومبوکسان (AZ‏ متابولیت اصلی مسیر سیکلواکسیژناز در پلاکت‌هاست 
ای نمسای مسیر ایجاد لخته هم نقش داره پس قطعاً باید باعث انقب اذ al‏ 
۳ > بر ایجاد warty sa}‏ 28 بای د باعث آنقر 3 va-‏ 
ب) پروستاسیکلین آندوتلیال (۳612) Pa)‏ هم اره پسس اص عروق ب 
ب) سایتوکین‌هایی نظیر soconstriction ۱ TINF‏ بشه و هم‌چنین cosh‏ قراخواني پلاکت Le‏ ایجاد لخته یشی 
| 

site &‏ کننده‌های فعالیت پلاسمینوژن (PAD‏ ت | همین دیگه-قب ول داری؟! 

برای یادگیری دقت کن اثرات ترومیوکسان AZ‏ و پروستاسایکلین دقیقا برعکسه. 

72 (به همراه PGE2‏ و 2)۳0۳2" متایولیت اصلی مسیر سیکلواکسپژتاز در 

ماست‌سل‌ها که سبب گشادی عروق و لام می‌سود. 
-٩‏ کدام یک از واسطه‌های زیر در بروز تب تقش | 2 7" باعت افزایش حساسیت dy‏ درد می‌شود و با سایر سایتوکاین‌ها 


موثری دارند؟ (پزشکی اسفند ۹۴-قطب آزادا .| در ایجاد تب تعامل دارد. 


14 (لکوترین (B4‏ ۶ در نوتروفیل‌ها و ماکروفاژه | تولید می‌شود و موجب 


کموتاکسی نوتروفیل‌ه ا می‌شود. به نوتروفیل‌ها میگه پاشین بیاین! 


الف) نوروبپتیدازها ب) لکوترین 34 
چ) PGE2‏ د) cleats,‏ قعال اکسیژن 


۹ ۸ ۷ 


~ 


a 3‏ | ب | ج 


Dd, BA OD‏ ,1/104 © توس ط ماست‌سل‌ها تولید می‌شود. موجب تنگی 
برونش و افزایش نفوذپذیری عروق می‌شود. 

لیپوکسین ۶ توسط لکوسیت‌ها پس از ورود به يافت تولید می‌شود. کموتاکسی 
توتروقیل‌ها وچسبیدن oy Lil‏ سلول‌های اندوتلی ال را مهار می‌کند. پسس 
می‌تونیسم بگییم لیپو 95 عوامل ضد آماس و ضد التهابه. سول اومده‌ها! 
7 استروئیدها با جلوگیری از فیبروز اثر ضد التهابی خود را برجای می‌گذارند. 

که داروسای ضد اتتهاب LANSAID Jt‏ و پردنیزولون با مهار آنزیم قسفولیپاز 
مانع سنتز اسیدآرانسیدونیک و واسطه‌های التهایبی آن می‌شوند. 
گیرنده‌ی شبه TOLL‏ یا TLR‏ در اندوزوم قرار دارند و در شناسایی اندوتوکسین و DNA‏ 


> Oe 


میکرویی» فرلورده‌های RNA‏ ویروسی و شناسایی ترکیبات اندوزومی نقش دارد. 
COX-1 SD‏ (آنزيم سیکلواکسیژتاز نوع۱) آنزیم اصلی مسیر سیکلواکسیژتاز در مخاط 


محده‌ست و موجب تولید پروستاگلاندین و محافظت از مخاط معده در برابر اسید می‌شه. 


بنابراین مصرف بیش از حد داروهای ضدالتهایی غیراستروئیدی (NSAID)‏ متل آسپیرین 
که به طور عمومی COX‏ رو مهار AS ge‏ ریسک ایچاد زخم معده رو اقزایش میده. Sol‏ 


روایت داریم که آسپرینه و عوارض گوارشی. اینم خلاصه‌ی داستان ٩‏ 


| مدیاتورهای التهابی i‏ 
| تب أ : TT a‏ 1 
 [‏ گروه مدیاتور منبع و _ عملکرد i‏ 
تسس rz‏ ۳ 7 = 
۱ بازوفیل» 3 | 
۱ | ۱ انقیاض (سروتونین) یا اتساع و ز 
آمین‌های وازواکتیو| سروتونین و هیستامین !| Cf steele‏ | 
| | تفوذپذیری عروق (هیستامین) | 
| پلاکت | 
CD |‏ (پسونین هم | 
Cy ۳‏ (اپسونین هم | 
ار ۱ (comm‏ | 
Le een al‏ 
i ۱ |‏ : آناقیلاتوکسین‌ها 
| | 
| کمیلمان + (قی) وقی) ۱ 
i‏ 
I s‏ } 
[Las | La cast‏ میج و | 
i‏ | ۱ فعال کننده‌ی 
Lh ۱۳۷۲ See 8‏ 
nee ee 4 se‏ 
i |‏ 
سیستم لخته‌سازی - i‏ 9 


5 ۱- فعالیت لکوترین‌های04:(4۳4) بات 
| بروز کدامیک از صوارد زیسر می‌شود؟ (یزشکی 
و دندان‌پزشکی اسفند ۹۶ -قطب اهواز) 
الف) انقباض عروق 


ب) اتساع عروق 


ج) کاهش نفوذپذیری 


۱-ثر ضد لتهایی استروئیدها موسوط به مهار 
| تولید کسدام عامل زیر است؟ (دندن‌پزشکی 


| استند ٩۶‏ -قطب تیریزا 
آلف) کلاژتاز 
ج) PDGF‏ 


ب) فیبروز 
د) VEGF‏ 


۴- آسپیرین اثر مهمی در رفع علائم التهاب حاد 
بیساران دارد. gl‏ دارو این کار را با مهار pS‏ 


آنزیسم زیر انجام می‌دهند؟ (یزشسکی اسفند HAF‏ 


قطب مشهد) 
الف) سیکلواکسیژٌتاز ب) میلوپروکسیداز 
ج) فسفولیباز AD‏ د) لیپواکسیژناز 


۳- آمین‌ه ای وازواکتیسو (vasoactive)‏ کسدام 
هستند؟ (پزشکی ااسفند ۹۶-منسترک کشوری) 
آلف) لیپوکسین و اینترلوکین 


ب) پروستا گلاندین‌ها 


ج) لکوترین 


د) هیستامین و سروتوئین 


| مدیاتورهای التهابی 
i —T c | Re‏ 
plas -۴ |‏ یک از مدیاتورهای ایجاد شده در جریان i‏ ۱ پروستاگلاندین رت افزایش 
آماس از متابلیت‌های اسید آراشیدولیک تیست؟ | | | پروستاگلاندین و ۱ bier Ue‏ 
(پزشکی شهریور ۹۶ - قطب آزاد) | سیکلواکسیزناز | ee‏ 
۳ | ترومیوکسان | | تروسوکسان A,‏ اتقباض 
الف) آنافیلاتوکسین 3۵ | آراشیدونات‌ها ! ۱ 
ب) لیپوکسین | | | عروقی ۱ 
ج) ترومبوکسان ۸2 | | ,3(عامل کموتاکتیک قوی, 
| >( پروستاسایکلین | لکوترین و لبپوکسین | لیپواکسیژناز کی 3 
eed‏ 3 ات مس ال ۲ | Ut it‏ تفوذپذیری و اتقباض 
t } 1‏ 
} | کموتاکسی + اتساع عروقی + 
| لکوسیت‌ها | 
i‏ | انقباض tan‏ 


۱- کدامیک از مولکول‌های زیر می‌تواند باعث 
کموتاکسی لکوسیت‌ها شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور 
۶-قطب‌های مشترک) 

الف) C5b‏ ب) ۱0 

د) ۳612 


عمل می‌کند؟ (پزشکی شهریور -٩۲‏ قطب مشهد) 


TL (at‏ ب) کینین 
| چ) ]1 د) 161-0 


۳- کدام یک از اجزاء کمپلسان ایسوتین محسوب 


می‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسنند ۹۶ - قطسب مشهد) 


Chie C3 الف)‎ 
Clo C3te 
۲ ۲ ۱ ۴ 
الف‎ 5 6 


foe eee ۳ 
ee اهمیعت‎ ۳ heyy اهمیت‎ | 


۳ | ۳ 


1 
| ۳ 


دو دسته مواد کموتاکتیک داریم. داخلی و خارجی [* 
# خارجی Je‏ محصولات باکتریال و لیپیدهای باکتری. 
8 داخلی Jee‏ لوکوترین 184 , 05 از اجزای کمیلمان, اینترلوکین A‏ 


8 


plas |‏ یک از واسطه‌های شیمیایی زیر بهعنوان ضدالتهاب 


LAS بدا به طور‎ ۳ La (ترنس فورمینگ گروت فکتور‎ 10۳-2 EBD 
مانع تجزیه‌ی کلاژن‎ yy SE توضیح میدم ولی به طور خلاصه بدون که یبن‎ | 
میشه. یعنی کاری می‌کنه کلاژن‌ها سرجاشون باقی بمونن‎ GLa و باعث مهار‎ ۱ 
AS ولتهاب تموم‎ | 
و ابا تا" درفییروز و ایجاد الهاب حاد نقش داره.‎ TNF 
HMWE کینین ۳" شامل گروهی از واسطههای مّثربر عروقه. از جمله برادی کینین که از منتقات‎ 
هست. برادی‌کینین در افزایش نفوذپذیری عروق و‎ (High Molecular Weight Kininogen 
انساع شریانچه‌ا و برونکواسپاسم و در نقش دارم منشاًکیتین از پروتئین‌های پلاسماست.‎ 
اپسونیزه کردن همون لدویه زدن و خوشمزه کردن باکتری‌ها برای خوردنه.‎ 
به عبارت علمی میشه تسیل بیگانه خواری. یعنی یه کاری کنن که ماکروفاژها‎ 
بتوتن اون مجموعه رو بخخورن و از بین بیرن.‎ Coal, و بقیه فاگوسیت‌ها‎ ۱ 
(Lectin = ICL 9C3b glgG) 7 مهم‌ترین اپسونین‌ها‎ 


Gases‏ ترکیسات جذب کنندهمی سلول‌ها Ly‏ کموتاکیسک که قبل‌تر هم 


گفتیم 2 (فرآورده‌های باکت ری. کمپلمان, لکوترین 34 ینترلو کی ن ۸ = فکلسی!) 
£5 مولکول‌های 52 و 232 آنافبلاتوکسین هستن یینی سیب ترشح هیستامین 
از ماست‌سل‌هاء کموتاکسی نوتروفیل‌ه او مونوسیت‌ها و ره شدن واسطه‌های 
التهایی می‌شن. 
Hgts ce ans Jule ay Lagi‏ این گوس یت ها سل 
می‌کنند. دو وظیفه‌ی اصلی آن‌ها فراخوانی سلول‌های التهابی و سازمان‌دهی 
طبیعی سئول‌ها به خصوص دربافت لتفاوی است. 
دو گروه اصلی کموکاین وجود ay‏ 

کموکاین 266 |غلب روی توتروفیل‌ها موثر است.1.8اکه تمونه‌ی تیییک این 
گ رود است؛ توسط ماکروفازه ای فصال شده ندوتلیسوم و فیبروبلاست عمدتاً 
درپاسخ به TNF GILT‏ ساخته می‌شود. 
کموکاین CC‏ شامل پروتتین جاذب شیمیایی مونوسیت. پروتئین التهایی ماکروفاژ, 
CD4 SLs) RANTES‏ خاطره و مونوسیت) افوتاکسین (جاذباتوزیتوفیل) است. 

NO‏ یک ریشه‌ی گازی کوتاه ap il‏ که هم کلی کار بلده بکنه هم طراحا 
خیلی دوسش دارن. 


NO‏ درسیستم عصبی مرکزی رهاسازی واسطه‌های عصبی و چریان خون را 


تنظیم می‌کند. در ماکروفازها به عنوان یک متابولیت gots‏ میکروب‌هاو ‏ 


سلول سرطانی عمل می‌کند و هنگامی که توسط اندوتلی وم ساخته می‌شوده 


موجب شل شدن (ca Lae‏ صاف عروق می‌گردد. هم چنین فعال شدن | 


Lac SU,‏ را مهار می‌کند و به عنوان آنتاگونیسم مراحل Jad‏ شدن پلاکت 
عمل می‌کند و موجب کاهش به کارگیری لکوسیت‌ها در مکان‌های التهابی 


می‌ش ود. 
228 اینترفرون گاما (IFNy)‏ سایتوکاین مهم در القای NO‏ در ماکروفاژهاست. 


یه استراحت کن برمی‌گردم شروع می‌کنيم. 


ul 8‏ هم Pat‏ شربریم سراغ تست؟ 


| ۴- کدامیک از واسسطه‌های شیمیایی زسر عامسل 


کموتاکسی اسست؟ (یزشکی و HONS‏ 
شپریور ؟٩-‏ قطب شسمال) 


CD31 (il 
CD34 ig 


بپ) 118 


| ۵-تمام موارد زیر جزء اعمال اکسید نیتریک [NOY‏ 


است بجز: (دندان‌پزشکی اسفند۹۵- قطب مشهد) 


الف) سیب اتقباض 


| التهاب می‌گردد. 


عروق می‌گردد. 


| چ) اثر ضد میکروبی دارد. 


pile تنها‎ 


روی نمودار 


lh 
رگتن نهر‎ 


_ اهتجان 


ذاره میاد 


ب) سیب کاهش فراخوانی لکوسیت‌ها یه محل 


د) آنتااگونیسم تمام مراحل فعال شدن پلاکتی است. 


Ye 


7 


| 
| 


| 


ج) کید د) ریه 


۷- کدامیک از سلول‌های زیر قادر به تقسیم سلولی 


نبوده و جء سلول‌های دائمی (Permanent)‏ است؟ 


۱- توانایسی بازسازی (Regeneration)‏ درک‌دام 


ارگان بیش از سایر ارگان‌هاست؟ wy)‏ 


شسپریور۹۳- قطب شمال) 


الف) تیروئید ب) aS‏ 


(پزشکی و دندان‌پزشکی اسنند ۹۶ - قطب اهواز) 
الف) سلول کبدی 

ب) سلول مغز استخوان 

ج) سلول عضله‌ی قلب 

د) سلول پوششی سنگفرشی 


۱ 
| 
| 


باقت‌ها بر اساس توانایی تکثیر به سه دسته تقسیم می‌شوند 9 
| # بافت‌های داتما تکثیر شونده Ly Leth ۳ (unstable tissue)‏ بلوغ سلول‌های 
| بنیادی وتکثیر سلول‌های Bb‏ جایگزین می‌شوند. مانند سلول‌های هماتوپوپتیک 
| منز استخوان و انواع پی‌تيوم‌ها مانضد ابی‌تیسوم سنگ‌فرشی شاخی پوست, 
حفره‌ی OLA‏ واژن و گردن رحم. اپی‌تلی وم مکی مجاری تخلیه کنشده‌ی 
غدد برون‌ریزء اپی‌تلی وم استوانه‌ای دستگاه گوارش؛ رحم و اوله‌های فالسوب و 
اپی‌تلیوم ترانزیش تال مجاری اراری. 
¥ باقت‌های پایدار (Stable tissue)‏ © سلول‌های این توع بافت در مرحله‌ی 
GO‏ چرخه‌ی سلولی خاموش (ُفته) شده‌اند و در شرایط طبیسی حداقل فعالیت 
تکثیری را نشان می‌دهند اما هتگام ترمیم زخم توانایی خوبی در رژتراسیون 
دارتد. بارانشسیم در ال ب J te Local‏ کلیه» کی د» غدد Sb‏ راس, تیروئید 
وهم‌چنین سلول‌های اندوتلی ال عروق و فیبرویلاست و عضلهی صاف در این 
دسته قرار AUS ge‏ بین بافت‌های پایداره قدرت ترمیم کید از بقیه بیشتره. 
واسه همیته ملت به همدیگه میگن جیگرتو بخورم. 


2 بافت‌های (permanent tissue), 3b‏ © سلول‌های این نوع بافت 


| به طور تهایی تمایز Lilet,‏ و بسد از دوره‌ی جنیتی دیگر تقسیم نمی‌شوند. 
ST ۱‏ » تورون‌ها . سلول‌های عضله قلب و عضلات اسکلتی در این دسته قرار 
| دارند. بتابرایین آسیب به این بافت‌ها برگشت‌ناپذیر بوده و سبب ایجاد اسکارِ 
می‌گردد. یاد گرفتی دیگه؟ 
ترمیم و بهبود زخم‌های بوستی فرایندیه که در آون رژنراسیون و تشکیل جوشگاه 
CSL)‏ گراتولاسیون) هر دو دخیل ه. بسته به ماهیت و ان دازه‌ی زخم» بهبسود 
زخم‌های پوستی می‌تونه به شکل اولیه Ly‏ تانویه رخ Dod‏ 
ترمیسم اولیه ۳ مربوط به زخم‌های جراحی یا برش‌های پوستی بوده که فقط 
غشای پا هی سلول‌های اپی‌تلیال و یافت همیند دچار آسیب شده و راهکار 
اصلی فرایند ترمیم رژنراسیون سلول‌های پوششی است. 
ترمیسم ثانویه ۶ هنگامی که التهاب شدیدتر یاشد و از دست رفتن بافت وسیع 
باشد (مشل زخم‌های بزرگ» انقارکتوس و تشسکیل آیسه) انجام می‌شود و قسمت 


عمده‌ی آن تشکیل بافت جوشگاه است تا رژنراسیون. در این نوع ترمیم لخته 


بزرگتر و غنی از فیبرین و فیبرونکتین است. بافت گراتولاسیون بزرگ‌تر است, 
و یه وسیله‌ی میوفیبروبلاست‌ها اتقباض زخم رخ می‌دهد. (یس پدیده‌ی انقباضص 


زخم مربوط به زخم‌های بزرگ است.) 


7 7 فرایند ترمیسم اولیه به قرار زیره (هشدار میدم حفظ این توالی خلاصه ۱ 


شده خیلی مهمه) 9 
۱-بسد از ۲۴ ساعت. یعنی از شسروع روز دوم توتروفیل‌ها پدیدار می‌شوند. قعالت 


میتوزی سلول‌های قاعده‌ای (بازال) آپی‌درم در لیه‌های زخم شروع می‌شود. 


طی یک ll‏ دو روز آینده تکنیر سلول‌های قاعده‌ای و رسوب غشای پایه ینک | 


لایهی پیوستهی آپی‌تلیال ایجاد می‌کند. 

jy) LS -۲‏ سوم تونروفیل‌ها توسط ماکروفاژه | جایگزیسن شده‌اند و بافست 
گراتولاسیون زخم را مورد هجوم قرار داده‌اند و رشته‌های کلاژن با جهت گیری 
عمودی به وجود می‌آید. یعنی از شروع روز سوم ماکروف اژ میاد به نوتروفیسل 
میگه تو خسته شدی برو استراحت! من هستم. ماکروفاژه | تا سه هفته باقی 
می‌مونن. 

۳ تا روز پنجم همجنان باقت گرائولاسیون دیده می‌شود و روز پنجم BSL‏ 
بافت جوانه‌ی گوشتی را داریم. تشسکیل رگ‌های جدید (Neovascularization)‏ 
یه اوج خود می‌رسد. فیبرهای کلاژن روی زخم به صورت افقی یل می‌زنند و 
ساختار SLs‏ درم تسکیل می‌شود. 

۴- در طی هفته‌ی دوم تجمع کلاژن و تکثیر فیبروبلاست‌ها انجام می‌گیرد. 
ارتشاح لکوسیت‌ها و اد و آنژیوزن ز کاهش می‌یابد. به علت تجمع کلاژن و کاهش 
aS)‏ بافت رنگ‌پریده می‌شود (Blanching)‏ پس آغاز پروسه‌ی کمرنگ شدن 
زخم از هفته‌ی دوم شروع می‌شود. 

25 تا روز سوم: سلول غالب توتروقیله [چون مربوط به ook La‏ ولی از روز 
سوم سلول‌های التهاب مزمن متل ماکروف اژ تشریف میارن جای‌گزین میشن. 
pay‏ سراغ سوالای مشابه. یه جدولم گذاشتم واسه موقع مرور 8 

مشخصات بافتی زیر مربوط به چندمین روز ترمیم پوست از نوعآولیه است؟ 

Peak of Neovascularization, collagen fibrils begins to bridge, normal 


epidermal] thickness with surface keratinization 


ae) h 
۲۲ پنجم‎ jay 


۳- در ترمیسم یسک برش جراحسی تمیسز و غیر 
عقونی که بخیه شده است. تمام عبارات زیر 
در مورد مراحل ترمیسم صحیسح است به جز: 
(پزشکی شسهریور۹۵- قطب کرمان) 

السف) روز اول: افزایش فعالیت میتوزی در 
سلول‌های بازال لبه‌ه‌ای posi‏ 

le‏ روز سوم: بازسازی کامل اپی‌درم 

ج) روز پنجم. حداکثر بافت جوانه‌ی گوشتی 

د) طی هفتسه دوم: آغساز پروسهی کم‌رنگ 


شسدن $5 


۴- پدیده‌ی بی‌رنگ شدن (Bleaching)‏ در چه 


piles‏ و به چه دلیلی طی فرایند ترمیم اولیه رخ 
می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی استند ۹۶ - قطب مشهد) 
الف) تاروز پنجم به دلیل پل زدن رشته‌های 
کلازن 

ب) تا روز سوم پدلیل کاهش سئول‌های التهابی 

ج) طی هفته‌ی دوم بدلیل افزايش رسوب کلاژن 

د) تا پیانماء ول به دلیل کاهش عروق خونی 


۱ 


۵- افزایش بیش از حد تولید ماتریکس خارج سلولی ۱ 


و بافت گراتولاسیون به ترتیب از راست به چپ متجر 
أ به کدام عارضه‌ی زیر می‌گردد؟ (دندان‌پزشکی 
| اسفند ۹۶ - قطب شیراز همدان و زنجان) 

Proud flesh-keloid الف)‎ 
scar-keloid (| 

keloid-scar (z 


proud flesh-sear د)‎ 


| ۶ کدامیک از مراحل زیر در پروسه‌ی ایجاد اسکار زودتر 
| اتفاق می‌افتد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۵- قطب شمال) 
| الف) آنزیوژنز 

ب) رسوب کلاژن 

ج) مهاجرت فیبروبلاست‌ها 

د) پرولیقر اسیون فیبروبلاست‌ها 


مراحل ترمیم اولیه 


| : 5 
io _ (‏ فرآیند 
ee ee re ee‏ و 
T |‏ فالیت میتوزی سلول های قاعد‌ای, برپایی اجزای غشا [steals dal‏ 
۲۳-۸ ساعت | [ 
sa 1‏ آپی‌تلیال نازک rages‏ ارتشاح نوتروقیل‌ها | 
| 1 | 
| ۴۸-۷۲ ساعت | بافت گراتولاسیون + حضور ماکروفاژها i‏ 
i: - ۷ i‏ 
تا روز پنجم | اوج نتوواسکولاریزاسیون + کراتینیزاسیون | 
| هفته‌ی دوم | فرآیند طولانی SS‏ پریده شدن با اتزايش ته‌نشینی کلاژن 


§ کلوئید نوعنی JM!‏ در ترمیم با زمینه‌ی ارئی است. تجمع مقادیر زیاد الیاف 

أ۱ کلاژن به حالت نامنظم و ضخیم سیب ایجاد کلوئید می‌شود. Proud flesh‏ نوعی 
PLS!‏ ترمیسم می‌باسد که با اقزایش بیش از حد بافت گراتولاسیون همراه است. 

| ساير عواملی که باعث تاخیر در روفد التیام زضم می‌شوند عبارتند از: عفونت 
(مهم‌ترین عامل) - کمیود پروتئین و کمبود ویتامین ) (سبب مهار ساخت 

| کلاژن می‌تسوند) - کلوکوکورتیکوتیدها (باعت مهار تولید LA TGP‏ و کاهش 
قیب روز می‌شوند) - متفیرهای مکانیکی نظیر افزایش فشار موضعی یا پارگی در 
ناحیه‌ی زخم - پرفیوژن و خون‌رسانی ضعیف به ناحیهی زخم. 
که یک عامل قییروژتیک قوی, Ly TOF‏ است که باعث ساخت کلاژن شده 
و از تجزیه‌ی of‏ جلوگیری می‌کند. Lied‏ سیب تحریک آنژیوژنز نیز می‌شود. 


پس yo Le, TOF‏ ترمیم زخم تفش دارد. 


1 7 آنزیوژن ز اولین مرحله در پروسه‌ی ایجاد اسکار است. مراحل آنژیوزن ز رو 


بین. در همین حد حفظ کن که هر مرحله چیه 

مرحله‌ی اول ٩‏ 

آ) دیلاتاسیون عروقی 

ب) تحریک تکثیر سلول‌های اندوتلی ال به وسیله فاکتورهای رسد «خاص 
اندوتلیال» FGF - VEGF‏ 


مرحله‌ی دوم 4 
1( آزادسازی ماتریکس متالوپروتتیناز (MMP)‏ از اندوتلیال 
ب) هیدرولیز غشای پایه به وسیله‌ی MMP‏ 


#3 مرحله‌ی سوم ٩‏ 

تشکیل جوانه‌ی مویرگی و مهاجرت سلول‌های اندوتلیال 

مرحله‌ی چهارم ٩‏ 

1( آزادسازی آنژیوپویتین (1-Ang))‏ وبه بال آن ساخته شسدن سلول‌های 
استرومال و Lay‏ و تثبیت سلول‌های عضله‌ی صاف 

ب) آزاد سازی PDGF‏ و سپس تشکیل لوله‌ی عروقی جدید و در نهایت مهاجرت 
و بلوغ پری‌سیت‌ها و سلول‌های عضله‌ه ای صاف 

3 نواع فاکتورهای رشد ٩‏ 

@ عامل as,‏ اندوتلیال عروق (VEGF)‏ ۳" یا همون وسکولار اندوتلیال گروث فکتور لقا 
کننده‌ی اصلی رگ‌سازی پس از آسیب در تومورهاست.۷5)3۲ هم مهاجرت و هم تکثیر 
سلول‌های اندوتلیال را تحریک می‌کند و با تحریک تولید NO‏ سبب گشادی رگ می‌شود. 


9 آنزیوپوینین SO (Ang)‏ فراخوانی پری‌سیت‌ها برای مویرگ و سلول‌های 
عضل هی صاف برای عروق بزرگتر شرکت می‌کند. 
Jule QR‏ رسد مشتق از پلاکت (PDGF)‏ توسط پلاکت‌هاء اندوتلیوم. 
عضله‌یصاف و بسیاری از سلول‌های توموری تولید می‌شود. این فاکتور رد سبب 
مهاجرت و تکثیر فیبرویلاست و فراخوانی سلول‌های عصله‌ی صاف می‌گردد. 
9 عامل رشد قیبروبلاست (FGF)‏ 9" با اتصال به هپاران سولفات در ۳07۷8 ذخیره 
می‌شود و سبب تکثیر سلول‌های اتدوتلیال طی فرایند آنژیوژنز می‌شود. عللاوه بر آن 
مهاجرت ماکروف از و فیبروبلاست واندوتلیال را به محل آسیب تحریک می‌کند. 
2 مهم‌ترین القا کننده‌ی VEGF‏ هایپوکسی می‌یاشد. 
کته آنتی‌بادی ضد VEGF‏ در درمان برخی تومورها دژنرسانس ماکولای وابسته 
به سن و رتیتوپانی نوزادان نارس he‏ است. 

همونطور که قبلاً هم كفتیم, TOFB‏ ساخت کلاژن و پروتتوگلیکان و فیبرونکنین رو 
تحریک می‌کنه و از سوی دیگه تجزیه‌ی کلاژن رو از طریق کاهش Called‏ پروتتازها مهار 
می‌کنه.(وقتی ساخت کلاژن رو تحریک می‌کنهء قطماًتجزیه‌ی OD‏ رو مهار می‌کنه 
دیگه. (Sai‏ همچنین موجب گسترش فیبروز در ریه. کبد و کلیه به دنبال آماس مزمن می‌شه. 
ube bins‏ 0۳ یک سایتوکاین ضدالمهابیه که از طریق مهار تکثیر لتقوسیت‌ها و مهار 
فعالیت سایر لکوسیت‌ها در محدود کردن پاسخ‌های التهابی نقش داره. 
28 فاکتور رشد اپی (EGF) Jap‏ از طریق رسیتورهایی با فعالیت کیناز داخلی 


نقفش خود را ایفامی‌کند. 
B‏ روانه شو به تست تمرینی! 


باترهزکت 


1۱ 


| ۷-در فرآیند تشکیل جوشگاه (اسکار) کدام مرحله 
| نسبت به دیگر مراحل متسدم اسست؟ (پزشکی 
سر بور ۹۶- قطب آزاد) 
pelea |‏ وتکثیرفیرولاستها 
ب) تشکیل جوانه‌ی گوشتی 
(ze |‏ تشکیل رگ‌های جدید (رگ‌زایی) 
J‏ د) قالب گیری مجدد (remodeling)‏ بافت اسکار 


۸- در آنژیوژنسر کسدام پسک از عوامل زیسر el‏ 


فراخواتی پری‌سیت‌ها می‌شود؟ (پزشسکی شسهریور 


Gas قطب‎ ۲ 

Angl ب)‎ VEGF (all 

ج) ۳62 3( TNF‏ 
شب 


he = =‏ 
-٩‏ در آنژیوژنز کدامیسک از فاکتورهای زیر باهث 


فراخوانی سلول عقله‌ی صساف جهت پایداری 


دیوار‌ی عروق میشود؟ (دتدان‌پزشکی شهریور AP‏ 


قطب تبریز) 
(ull‏ 10۲-8 ب) ۷۵۲ 
FGF-1 (3 PDGF ( |‏ 


TGF-B-1-‏ (فاکتور رشد تغییر شکل دهنده 
(B‏ باعت تحریسک تولیسد تمسام مسوارد زیسر می‌شود 


۱ بجز؟ (پزشکی اسنند ۹۶ - قطب تبریز) 


(ill‏ پروتتیناز پ) کلاژناز 
ج) پروتلوگلیکان —— د) فیبرونکتین 
٩ A‏ \ 
3 ب‌ ج الف 


۱- کدامیک از موارد زیر از عوامل ایجاد کننده‌ی po!‏ 
نیست؟ (یزشکی و دندان‌پزشکی اسفند VF‏ قطب اهواز) 
الف) افزایش فشار هیدروستاتیک 


پ) انسداد SS‏ 


) ۲- پروتئین‌های پلاسما, باعث ایجاد کدام یک 
| از فشسارهای زیر می‌شوند؟ (دندان‌پزشکی اسفند 
۱ ۵سمشترک کشوری) 
۱ الف) انکوتیک غیر اسمزی 


ب) هیدروستاتیک عروقی 


ج) هیدروستاتیک غیر عروقی 
| دا اتکوتیک اسمزی 


۳- تمام گزینه‌های زیر را در ارتباط با ادم 
واپسته (Dependent edema)‏ می‌دانید بجز: 
(دندان‌پزشکی اسفتد ۹۶ - قطب آزاد) 
الف) در اغلب موارد ناشی از اختلالات عملکردی 
کلیه پروز می‌کند 
ب) در مناطقی که بیشترین فاصله را در سطح زیر 
قلپ دارند و دارای فشار هیدروستاتیک بیشتری 
هستند, دیده می‌شوند, 

۱ & با قشار انگشت. از خود گوده باقی تمی گذارند. 


د) دریافت همبنداطراف چشمه! و نیز ریه مشاهده می‌گردند 


| تعرلر سزالات در ۲۷ نون افیر 


| 


فصل سوم: ae‏ 


a 


أا میت اهمیت رندان‌پزئلی 


| + 


eo اهمیت‎ 


۶ 


| My 
8 


3 علت pal‏ می‌تونه فش فشار هیدروستاتیک» کاهش فشاری اسمزی 
(آتکوتیک): انسداد لنفاتیک» احتباس سدیم و یا انواع اه اب باشه. 
آسیت یعنی تجمع مایع در حقره‌ی صفاقی. می‌دونیم که آگه تنظیمات فشار 


هیدروستاتیک و انکوتیک dy‏ هم بخوره باعث تجمع مایع pal) tole‏ و آسیت) میشه. 


| 4 افزایش فشار هیدروستاتیک: اکه اتفقانی مشل نارسایی AB‏ بریکاردیت فشار 


دهنده, ترومبوز وریدهای عمقی یاو انسداد ورید 1۷0 به دنبال لخته اتفاق 
Achy‏ فشار هیدروستاتیک درون عروق زیاد ميشه و باعث ميشه یه مایع ترانسودا 
(کم سول و کم پروتئین) بریزه تو حفره‌ی صفاقی. به این مایع میگن آسیت 
های سگ! {high SAAG)‏ 

B‏ کاهش فشار اسمزی یا آنکوتیک: اگه اتفاقاتی Ste‏ سیروز کبدی» 
سندرم نفروتیک» سوءتغلید و گاستروانتروپاتی از دست دهنده‌ی پروتئین رخ بده 
(دفع پروتنین و کم شدن بروتئین پلاسما) باتوی حفره‌ی صفاقی بدخیمی یا 
سل داشته باشیم (افزایش پروتئین توی حفره‌ی صفاقی) فشار انکوتیک پلاسما 


کم ميشه و اکزودای پُرسلول و پُرپروتئین توی حقره‌ی صفاقی می‌ريزه. 


| اتسداد لنفاتیک: به دنبال نتوپلاسم. جراحی: رادیاسیون یا به دلیبل عفونتاییی 


مثل انگل فیلاربازیس رخ میده. در سرطان پستان انسداد لنفاتییک می‌تونه باعث 
pal‏ پوست روی پستان بشه و نمای پوست پرتقالی aL oul (Peaud Orange)‏ کنه. 
#لام وابسته يا depended edema‏ ادمی است که تهت SU‏ سابر 
پیماری‌های بدن مثل بیماری‌هنای کلیوی و Heart failure‏ رخ می‌دهد. این 
pal‏ در متاطقی که بیشترین قاصله را در سطح زیر قلسب دارتد و دارای فشار 
هیدروستاتیک بیشتری هستند. دیده می شود. در یافت همیند اطراف چشم ریه 
و اندام‌های تحتانی pitting‏ با گوده گذار می‌باشد. 
دو اصطلاح پرخونی و احتقان هر دوبه معضی افزایش موضعی حجم خون در بافت 
است. Lyte‏ پرخونی روندی فصال و تاشی از اتساع شریانچه‌هاست (مشل ورزش) و 
احتقان قرایندی غیرفصال به علت اختلال روج شون وریدی است و هم‌زمان 
pal lly‏ رخ می‌دهد. در احتقان طولانی موسوم به احتقان پاسیو مزمن, استاز 


خون کم اکسیژن موجب هایپوکسی مزمن, مرگ سلول‌های پارانشیمی وایجاد 


جوشگاه‌های میکروسکوپی می‌شود احتقان مزمن باعث فاگوسیتوز گلبول‌های 
قرمز شده که با ماکروفاژه ای غنی از هموسیدرین مشسخص می‌شود. در بررسی 
میزان انسداد رگ که ay‏ دنبال آن احنقان را داریم مهم ترین عامل تعیین کننده 
تسناد رک های فرعی می‌باشد. در احتقان حاد jay Si Vy aes‏ تمي‌بينيم. 

اولاً مزمسن بودن احتقان باعث میشه ماکروفاژها گلبول‌ها رو قورت بدن 
و هموسیدرین رسوب کنه. Lage‏ تارسایی قلب قاعدتاً با ریه ارتباط بیشتری داره 


تاجاهای دیگه. 


احتقان حاد ریوی با مویرگ‌ه ای ممل و از خون» خون‌ریزی کانونی و 
pol‏ تیفه‌ه ای آلوتولی مشسخص می‌تسود آما در احتقان مزمن تینه‌ها ضخیم و 
فیب روزه می‌شوند و فضای آلوشول از ماکروقاژه ای غنی از هموسیدرین (سلول‌های 
نارسایی قلبی) انباشته می‌شود. 
در احتقان حاد کبد وریدچه‌ی مرکزی و سینوزوئیدها گشاد شده‌اند. هپاتوسیت‌های 
مرکزی که با خون هایپوکسیک‌تری مواجه بوده‌اند تخریب می‌گردند ولسی 
هیاتوسیت‌های محیطی تنها تغییر چربی تشان می‌دهند. 
در احتقان پاسیو مزمن کبد تکروز مرکز لوبولی» خون‌ریزی و ماکروقاژه ای 
اتياشته از هموسیدرین وجود دارد. ظاهر قرمز-قهوه‌ی و فرورفته‌ی کید به کید 


جوز هندی (nutmeg liver)‏ مصروف است. 


\<d‏ وقت تسته! 


| تا مبمتث تعرار سوالات در ۱۳۲۷ ۲(مون افیر 


_ __ فوداریزی و هموستاژ _ ۲ 94 
خون‌ریسزی منقوط (پتشی): خون‌ریزی‌های ریز ۲-۱ Samm‏ عللی از 
جمله ترومیوسیتوپنی؛ اختلال عملک رد پلاکت. کمبود ویتامین © 
@ پورپورا: خون‌ریزی‌های ۵-۳ 7070 به عللی از جمله تروماء واسکولیت (التهاب عروق) 
© اکیموز: هماتوم‌ها و کیودی‌های زیر پوستی بزرگ‌تر از قبلی‌ها و ۲-۱ cm‏ 
سول‌های اتدوتلیال طییسی توی شرایط مختلف عملکرد نقادی و ضانقادی 
دارن. ین موارد سوال خورسون مَلسه نگی نگفتی اول الگوریتم روییین که 


اصل مطلب دستت بیاد بعسدش دونه‌دونه توضر Ze‏ میدم ٩‏ 


vo oS Coe 


Heart failare cell) Hemosidrin Jaden) ۴‏ 
6 در کسدام مسورد مشاهده می‌شود؟ 
(پزشسکی شسپریور۳٩-‏ قطب همدان) 


الف) احتقان ریوی ale‏ ب) احتقان کیدی حاد 


| چ)لحتقان ریوی مزمن ...دا احتقان کبدی‌مزمن أ 


۵- در بافت ریه‌ی بیساری Ly‏ سابقه‌ی تنگی میترال 
در ظاهر قرمز و مرطوب ودر بررسی میکروسکوپی 
عسروق متسع و در بین آنها تجمع Slag Sls‏ حاوی 
هموسیدرین دیده شد. این تفییرات در ک‌دام ۱ 
Ll gp‏ زیر دیسده می‌شود؟ (یزشکی و ۱ 
دندان‌بزشکی شپریور ۹۴- قطب اهواز) ۱ 
pol Gil‏ ب) احتقان ۱ 
ج) ترومبوز د) امبولی 


۱- خون‌ریسزی بسا ان‌دازه‌ی ۲-۱ میلی‌متسر در پوست 
و غشاهای مخاطی de‏ نام دارد؟ (دندان‌پزشکی 
شپریور۹۶-هشت قطب مشترک) 

الف) پتشی ب) هماتوم 

ج) پورپورا د) اکیموز 


: ترشح وازودیلهتورمارا86) ر NO}‏ 
ضد تجمع پلاگتی is‏ 4 
ترشج آدتوزین فسفاناز 


مولکول‌های سبه هپارینی : کوفاتورهای آنتی‌ترومین ۱۱| 
Suse as Guns‏ نعقادی سل وین فعال تردن پروتئین 6 س مهار ۵ و 4 
| مهارکننده مسیر فکتوربفتی :مهار ۱۳ ۱۰۷ 
a‏ قیبیولیز ست ترسح Sad‏ کننده Sine Sr‏ 
فعال شدن LM‏ سس قاکتورهای ماتریکسی cad‏ ویلیراند 
پیش العقادی طِ 
Jus‏ شدن فاکتور دیس ترشج فاکتور بات 
عملکرد ضدانمقادی til)‏ ترومبوتیک) سلول‌های اندوتلیال ‏ 
Ss‏ ] ۱775-صاف بودن جدار رگ و تولید پروستاسایکلین و No‏ و ADPase‏ که 
زیر خاصیت ضد پلاکتی خود را اعمال می‌کند؟ | مانع از فراخواني پلاکت‌ها می‌شوند. جون اینایی که گفتیم باعث گشاد A‏ 
(دقدان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب منشهد) | عروق میشن ولی بلاکت موقع انقباض عروق باید تجمع AS‏ 


الف) ene . ۷ heparin-like molecule‏ ۱ 
۲-تولید مولکول‌های شبه هپارین که آنتی‌ترومیین TH‏ را فسال می‌کند. rel‏ 


thrombomedulin ب)‎ 


٩۵ و الا می‌شود. اسفند‎ IX. Xe XT و نوخ فاکتور سیب مهار ترومبین و فاکتورهای‎ phosphatic 
سوال داده بود.‎ tissue plasminogen activator(s | 


1 ۴- فاکتورهای Va‏ و ۷1114 توسط کدامیک از ۱ 
فاکتورهای زیر غیرفصال می‌شوند؟ (دتدنپزشعی ‏ [ پروتتین :) می‌شود. پروتئین 2 همراه یا بروتئین 5 که آن نیز از اندوتلیوم مستق 


- تولید ترومبومدولین که پس از اتصال به ترومبین موجب فعال کردن 


| اسفند ۹۵-قطب تبریزا 


می‌شسود. قاکتسور ۷ و VII‏ را غیرفصال AES ge‏ ان دو پروتئین وایسته بسه 


| الف) پروتتین فعال > و پروتئین 5 ویتامین 6 هستند. آقا راحت‌تر بگم برات.. پروتئین و LSS‏ انعقاد هستن 
ب) ترومبو مدولین ۱ 2 2 se‏ 

yg > ۱‏ فاکتوره ای انعقادی رو غیرفعال می‌کنن. ترومبومدولین هم مشترک 
ج) مولکول‌های هپارین 


(a |‏ آتی‌ترومیین 1 کشوری سول اومد 
 SSSOSC=CS~S~—“—s—s—s—=—C—=S‏ -تولید مهار کننده‌ی مسیر قاکتور باقتی ([(1۳) که فاکتور 26و کمپلکس 
فاکتور ۷۱1 و لا را غیرفال می‌کند. فاکتور باقتی خودش انمقادیه پس مهار 
کننده‌ی قاکتور بافتی میشه ضد انعتاد. 
۵- تولید فعال کننده‌ی پلاسمینوژن بافتی UPA)‏ که سبب فیبرینولیز می‌شود. 
عملکرد انمقادی سلول‌های اندوتلیال ٩‏ 
۱- تولید فاکتسور فون‌ویل‌براند که موجب چسبندگی پلاکت به کلاژن 


۴- در اثر آسیب اندوتلیوم. در معرض قرار گرفته 

شدن کدام فاکتور زیر باعث چسیتدگی پلاکت و ماتریکس خارج سلولی (ECM)‏ می‌گردد. 
skool ۱‏ لخته خواهد شد؟ (یزشکی و دندان‌پزشکی 

شهریور ۹۶- مشتر ک کشوری) 

الف) فون ویلبراند ‏ ب) هشت ۳- تولید فاکتور MTT‏ [ترومبویلاستین (SL‏ در پاسخ به سایتوکاین‌های BILD‏ 


ono fe‏ سا TNF‏ و اندوتوکس ین باکتری‌ها 


APAL) تولید مهارگرفعال کنند‌ی پلاسمینوژن‎ -۴ 7 221 (ea: 


۲- اتصال ay‏ فاکتور 26 و g IX‏ افزایش فعالیت کاتالیتیک آن‌ها 


این و خوب یاد بگیر. پلاسمینوژن تبدیل میشه به پلاسمین, و پلاسمین میاد 
لخته (فیبرسن) رو تجزیه می‌کنه. بس پلاسمینوژن و پلاسمین ضدانقادن؛ 
آنتی‌ترومبوتیکن» ضد لخنهن. 

@ کدام یک از حالات زیر شانس تشکیل ترومبوس را اقزایش می‌دهد؟ 

(3* مصرف آسپرین © پلی‌سیتمی مه 

O‏ کمبود فاکتور فون‌ویل‌براند © ترومبوسیتوپنی 


7 7 ترتیب وقایع به دنبال آسیب رگی ٩‏ \‘ —— - 
| ۵-عمل چسبیدن پلاکت‌ها به ماتریکس GAS‏ 

چسبیدن پلاکت ۳" تحت استرس برشی (Shear stress)‏ فاکتور فون‌ویل‌براند مشتق از ۱ سلولی توسط کدامینک از مولکول‌ها انجام 

اتدوتلیوم دچار تغییرات فضایی می‌شود. از یک سو به کلاژن ECM‏ و از سوی دیگر ی | می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شسهریور ۹۶ -قطب‌های 


GPID‏ پلاکت اتصال می‌یابد و موجب چسبیدن پلاکت به جدار آسیب دیده‌ی رگ می‌شود. | مشترک) 


الف) ترومبوکسان AD‏ 


فعال شدن پلاکت TF‏ به دتبال چسبیدن پلاکت رخ می‌دهد و موجب تعییر 
شکل و ترشج گرانوله ای پلاکتی حاوی 7762و ADP‏ می‌شود که این دو | ب) پروستاگلاندین ق 
فاکتور سیب انقب اض عسروق و تحریک تجمع پلاکت‌ها می‌شود. | Rosai‏ 
تجمع پلاکتی OF‏ توسط TXA2‏ و ADP‏ (همان عوامل قعال شدن پلاکت) تحریک 27" 
می‌شود. تجمع پلاکت‌ها از طریق پل‌های hail‏ میان فیبرینوژن و گیرنده‌های 
1/010 واقع بر پلاکت‌های مجاور صورت می‌گی رد و موجب تشکیل توپی 
هموستاتیک اولیه می‌گردد. ترومبیسن با تبدیل فیبرینوژن به فیبرین توده‌ی منقیض 
شده‌ی پلاکتی را به جدار رگ محکم می‌کتد و توبی هموستاتیک ثانویه را می‌سازد. 
سه تا نقص ژنتیکی پرسوال هم از این مبحث داریم ٩‏ 
8 کمبود ژتتیکی ۷۷۶ سبب بیماری فون‌ویل‌براند می‌شود. 
# کمیود ژنتیکی GPID‏ سیب بیماری برنارد سولیر می‌شود. 
& تقص ارنی 111/0۳110 سیب ترومبوآستنی گلاتزمن می‌شود که با 
خون‌ربزی و تاتوانی پلاکت‌ها در تجمع یافتن 46 99 می‌کند. 
کته یون کلسیم در آبشار انمقادی دخیل است! 

Sip هی ارفا ۶- کدامیک از تست‌هایامقادی زیر بای‎ ga 
راافزایش می‌دهد.  کفاین درمان با هپارین استفاده می‌گردد؟ (پزشکی‎ BT عملکرد پلاکت را بررسی می‌کند. آسپرین‎ (Bleeding time) BT 
مسیر خارجی آیشار انمقاد شامل فاکتورهای 11,۷ شهریور ۹۶ -هشت قطب مشترک)‎ © (Prothrombin time) PT 
PTW TT (uit 
FDP (3 PIT ie 


و فیبرینوژن را بررسی می‌کند. وارفارین و کومارین که ppm‏ داروهای 
ضدانمقاد هستند PT‏ را افزایش می‌دهند. کومادین یک آنتاگونیست ویتامین K‏ 


استه پس جواب شد PT‏ 


(Partial thromboplastin time ) PTT‏ © مسیر داخظی آبشار انعقاد فاکتورهای 
هشت, al‏ دوازده و یازده (هندی!) و قیبرینوژن را یررسی می‌کند. هپارین PET‏ 
را طولانی می‌کند. از این تست برای پایش تأئیر هیارین در ترومبوز حاد یا 


آمبولی استفاده می‌شود. 


[ 
تست | مسیر | کاربرد 


۱ بررسی مصرف‌کنندگان آنتاگونیست‌های ویتامین 16 (مانند 


PT |‏ | مسیر خارجی | کومادین یا وارفارین) 


| ۲ بررسی کبد 


+ بیس وی و توت وش 


۳9۹ 
PIT |‏ | مسیر داخلی | پیگیری SB‏ هپارین در ترومبوز حاد یا deel‏ 


غب اینم از ای,تستاشو زری؟ 


os‏ ۱ آ 
PG‏ مبعث | تعرار سقالات در ۱۳۷ آزمون اقیر | اهمیت پزمّلی j‏ 
| ۳ | 
مکانیسم انعقار و ضر اتعقار. ترومبوزءانفارکتوس ۳۷ / + 7 1 
elses‏ ترین علست افزایسنی نفد پذیری ین ] AD‏ عامل اصلی که زمینه رو یرای تسکیل ترومیوز مها می‌کنه Say‏ 
چیست؟ (پزشکی شهریور ۳٩-قطب‏ تبریسز) | Ky Sng‏ تأمیده می‌شسه ٩‏ 
ای # آسیب اندوتلی ال ۳ از دست رفتن اندوتلی وم سیب نمایبان شدن ECM‏ 


ب) نقص ارئی پروتئین C‏ ۱ 
ج) موتاسیون ژن فاکتور ۷ (فاکتور ۷ لیدن) 


د) نقص gil‏ ترومیین 


(اکستراساولار ماتریکس» چسبیدن پلاکت‌ها, آزاد شدن فاکتور باقتی و AIS‏ 
تولی د عوام ل ضدانعفاد می‌شسود و در نهایست ترومیوز بسروز می‌کند. 
G‏ ایستایی يا تلاطم جریان خون 2" جریان گردایی یا توربولانت باعث 


ترومیوزهای قلبی شریانی شده و استاز عامل اصلی پیدایش ترومبوزهای وریدی 


است. هم چنین جربان خون غیرطبیصی از BS)‏ شدن خون جلوگیری می‌کند. 
مواردی که از طربق استاز خون سبب ترومیوز می‌شوند عبارتند از آنورسیم 
آتورت» تدگی دریچه‌ه ای قلب و متعاقب آن کشادی Lim jules‏ سندرم‌های 
افزای ش ویسکوزیته نظسر پلی‌سیتمی و کم‌خونی داسی شکل. 

® افزایش انمقادپذیری شون ۳۶ Liane‏ در ترومیوزهای وریدی شرکت می‌کند و 
به دو دسته‌ی اولیه (ارنی) و تانویه (اکتسابی) تقسیم می‌شود. 

25 پلاک‌های آترواسکلروتیک علاوه بر در مصرض قرار دادن ECM‏ چریان 


ABS go گردابی ایجاد‎ 


1 > شایع‌ترین علت ارثي افزایش انعقادیذیری» جهش در فاکتور ۷ tote)‏ لیدن) 


پانوورکت» + ۳ ۲۹ 


و جهش پروترومبین است. فاکتور ۷ جهش يافته نسیت به اثرات پروتئین C‏ 
مقاوم است. بقیه علتا رو توی جدول بخون. دقت کن علل اکتسابی به دو 
دستهی High Risk‏ و Low Risk‏ تقسیم شدن که خیلی هم مهمد. 


+ ۳ ده ry‏ —— = 
| اولیه (ژنتیکی) را agi‏ (اکتسایی) ۱۱ ۲-در کدام وضعینت زیر احتمال کمتری برای 1 
تایع ate)‏ از ۷6۱ جمعیت) آر a‏ _ خطربالای ایتلایه ترومیوز 4 | | ایا تروسوز وود درد؟ Mama‏ | 
Se‏ سس | قطب کرسانا 
| جهش عامل ۷ Sole)‏ ۷ لیدن) استراحت طولانی مدت در بستر یا بیتحرکی | | الف) بي‌حرکتی gh‏ مدت | 
| جهش پروترومبین ۱ انفارکتوس میوکارد | | alos‏ لول داسی | 
| ۵و ۱۰- متلین تتراهیدروفولات ردوکتاز قیبریلاسیون دهلیزی [ ج) دریچه‌های مصنوعی قلب | 
فزایش سطوح عامل ۱۷111 یا 0یا | آسیب بافتی (جراحی, شکستگی, سوختکی) | | )تقد دا عروقیمنتشر 
i |‏ ۳۳ سرطان ۱ 
| دریچه‌های مسنوعی |e‏ 
انعقاد داخل رگی منتشر 
نادر ٩‏ | ۳ 
کاهش پلاکت خون تاشی از Crake‏ [ 
| سندرم آنتی‌قسفولیپید آنتی‌بادی ۱ 
1 


کمیود آنتی‌ترومبین TH‏ 


کمبود پروتئین © خطر کمتر ابتلا یه ترومیوز ۱ 
کمیود پروتثین |S‏ | 
بسیار نادر ٩‏ کاردیومیوپاتی 
| سندرم نقروتیک 


| حالتهای اقزایش استروژن [بارداری و پس از 
i‏ 


نقایس آنی ترومیین THT‏ 


۱ | زایمان) i‏ 
هوموسیستینوری هوموزیگوت (کمبود ۱ ۱ | 
منم | مصرف داروهای ضدبارداری 
بیستاتیون - سنتتاز 7 
کم‌خوتی داسی شکل | 
‘is‏ استعمال دخانیات 


به ترومبوزهای درون حفرات قلب و مجرای آتورت. Mural thrombi - | L, mural thrombi‏ مرسوط بسه کندام قسمت 


1 ی 1 ۲ از دستگاه گسردش خسون است؟ (دندان‌پزش کر 
ترومبوز جداری می‌گويیم. و به ترومبوزهای روی دریچه‌سای قلبی vegetation‏ | از دستگاه گردش elas) Bes‏ 


شسپریور -٩۴‏ تطسب تهسران) 
ای pin‏ که رویانه می‌تواند در موارد تب روماتی. » gail‏ کاردیت 
رویانسه می‌گوییسم 2 ۱ gone‏ الف) ترومبوس‌های حفرات قلب و آثورت 
عفونی و بیماری لوپوس دیده شود. ب) ترومیرس‌های سیاهر گ‌های بالای زانو 


ج) ترومبوس‌های سرخرگ‌های کوچک اندامها 


د) ترومبوس‌های سیاه رگی اطراف مهره‌ها 


| ۴- همهی موارد زیر در BLS!‏ با سرانجام 


ترومیسوس می‌باشند بجز: (پزشکی و دتدان‌پزشسکی 
اسفند ۹۶ - قطب تهران) 

Propagation الف)‎ 

Aberration (> 

organization ج)‎ 


Dissolution (> 


۵- کدام یک از اختلالات همودینامیک زیر با 
احتمال کمتری اتفاق می‌افتد؟ (یزشکی شهریور 
۳- قطب مشهد) 

الف) انفار کتوس حاد کبد در اثر اتسداد سرخرگ 
سیلیاک 

ب) call‏ فشار خون در آثر از دست دادن 66۱۲۰۰ خون 
ج) ترومیوز دیواره‌ی بطن چپ متعاقب انقار کتوس 
حاد قلبی 

د) آمبولی لخته سیاهر گ فمورال به سرخر گ ریوی 


۶- وقوع انفارکتسوس ناشی از انسداد شسریانی در 


کدامیک از ارگان‌ه ای ناعبسرده محتمل‌تسر است؟ 


(پزشکي اسفند ۹۶ - قطسب آزاد) 


الف) ساعد دست ب) کلیه 
ale‏ د) aS‏ 
۴ ۵ ۶ 


سرنوشت ترمبوز: 
۱- گسترش (Propagation)‏ 
۲- ایجاد آمبولی (Embolization)‏ 


۳- انحلال (Dissolution)‏ 
۴۳- سازمان‌یایی و مجرادار شدن مجدد (organization)‏ 
شما تو جدول کاهش سطح هوموسیستئین می‌بینی؟! نوشته هوموسیستینوری 


نی افزایش سطح هوموسیستنین. 


8 در کدام Candy‏ زیر احتمال کمتری برای ایجاد ترومبوز وجود دارد؟ 

D |‏ بی‌حرکتی طولانی مدت 7 آنمی سلول داسی شکل Fe‏ 

| 

| 7 دریچه‌های مصنوعی قلب © alist‏ داخل عروقی منتشر 

(ED |‏ عوارض انسداد رگی Ay‏ سرعت ایجاد انسداده آسیب‌پذیری بافت در برابر 

| هایپوکسی, ماهیت منبع رگی و محتولی اکسیژن خون بستگی دارد نورون‌ها در 
حدود ۲-۴ دقيقه و سلول‌های میوکارد ۲۰-۲۰ ABB‏ به ایسکمی مقاومند. کید و 
روده و دست وریه به coke‏ داشتن جریان خون دوگانه تسبت به کلیه و طحال 
soy Sas‏ عون AN‏ طزندیته هایوکسی سقاوم توت 


| (خروج کمتر از ۲۰96 از حجم خون (ml‏ ۱۰۰۰ یا از دست رفتن آهسته‌ی مقادیر 


پیشتر در بزرگسالان سالم مشکلی به همراه ندارد اما از دست رفتن مقادیر 


پیشتر )11200( سبب شوک هاییوژلمیک و افت شدید فشار خون می‌شود. 
Lacs lal‏ براساس رنگشان طبقهبتدی می‌سوند؛ پس ممکن است 

قرمز (هموراژیک) یا سفید (آنمیک) باشتد. 

9 انفارکتوس قرمز ایتجاها رخ میده ٩‏ 

۱- انسداد وریدی در بیج خوردگی (تورشن) تخمدان و بیضه 

۲ بافت‌های سست مثل ریه 

۳- بافت‌های دارای گردش خون دوگانه مثل ریه و کبد و روده 

۴- یاقت‌های دچار احتقان 

۵-یافتی که پس از انفارکت مجددا دارای جریان خون شده 

lal 2‏ کتوس سفید (Soil)‏ اینجاها رخ میده ٩‏ 

در اعضای تویر دارای گردش خون انتهایی همراه با انسداد شریانی مثل قلب و 

طحال و کلیه و متاطتی که تراکم بافتی بالا بوده و نقوذ خون محدود است. 


اینم جدولش واسه صرور 3 


| انواع مورفولوژیک انفا رکتوس | 


ae‏ انسداد وریدی Il‏ پیچش تخمدان 
۲ یافت‌های شل و اسفتجی | ریه 
هموراژیک | 
i‏ ۲ گردش خون دوگانه . ( ریه و روده باریک و بزرگ 
i; G3) j‏ | ° 


| 7 
i | 


asda | Revascularization ۵ [ j‏ شدن آمبولی» آنزیویلاستی ترومیوز 


a fit 4‏ [ 
آنمیک (سفید)بافت های تویر قلب. 8 طحال 


هم هی موارد زیسر جزء مکانیسم‌های ایجاد کننده‌ی انفارکتوس قرسز 
می‌باشند به جوا 
in tissue with venous occlusion ۲‏ 
in previously congested tissue ©‏ 
in solid organs with end arterial circulation ©‏ مد 
in tissue with dual circulation &‏ 

خون‌رسانی دوگانه‌ی ریه توسط سریان ریوی و شریان برونشیال انجام 
می‌شسود و هنگامی انفارکتوس قرمز ربه رخ می‌دهد که هر دو شربان ریوی 
(شریان‌های کوچک انتهایی ریوی) و برونشیال مسدود شوند که سبب مختل 
شدن گردش خون دوگانه در ریه می‌شود. 
آنفارکتوس همان نک روز اعقادی ایسکمیک است. همیشه به دنبال تکروزه 
OL‏ رخ می‌دهد. پس یک پاسخ التهابی در عرض چند ساعت در حاشیه‌های 
ناحیه‌ی انفارکت پدیدار می‌شود. در تمام انواع التهاب‌ها اولین سلول‌هایی که 
ارتنساح می‌یابتد نوتروفیل‌ها هستند (روز pg?‏ که از روز سوم توسط مونوسیت و 
jl by Sle‏ و لنفوسیت جایگزین می‌شود. یاسخ ترمیمی همزمان با شروع التهاب. 
آغاز می‌شسود اما تشکیل Cul‏ جوشسگاهی به ماه‌ها زمان احتیاج دارد. 


پس یه يار به ترتیب ب_و: تکروز نمقادی > التهاب در حاشیه‌ی نکروز > پاسخ 
ترمیمی و ایجاد بات جوشگاه یا کرنولاسیون > LLG‏ فیروز با نمای سفید رنگ. 


کته حواست d SL‏ سودوموناس استثناس one)‏ واج‌آراد | شد). در عفونت‌های 


سودوموناس آئروژینوزا نوتروفیل‌ها LG‏ چند روز سلول‌های غالب رو تشکیل میدن. 


۸-اتفارکتسوس در کدام اندام معسولاً به شکل 


| 
tas‏ است؟ (یزشسکی اسفند ۹۶ - قطب زنجان) 


الف) ریه 

ب) روده Kash‏ 

ج) تخمدان به دتبال پیچ‌خوردگی ساقه 
د) قلب 


-٩‏ بیمساری dy‏ دتبال بستری طولانی‌مدت دچار 
علائسم مریسوط بسه اتفارکتسوس زیسه شنده اسست, 
کدامیسک از مسوارد زیسر محتصل است؟ (پزشکی 
شپریور ۹۵- قطب تبریز) 

الف) انسداد شریان انتهایی ریوی 

ب) انسداد تئه‌ی اصلی OL pis‏ ریوی 

ج) انسداد شریان متوسط ريوي 

9( آمبولی پارادوکسیکال 


ill 


۰-متاطق سفید در fay‏ زان (Zan)‏ » | 7 ترومبوزهایی که در مناطقی از گردش خون با جریان سریع AS‏ 


ترومیوز معصرف کدامیک از موارد زیر است؟ ‏ [ می‌شوند ممکن است دارای ورقه‌هایی به نام خطوط زان باشند این خطوط 
(پزشکی انسفند -٩۳‏ مشترک کشوری) | توسط claw‏ کمرنگ حاوی پلاکت و فیبرین و لایه‌های پررنگ حاوی 
(Gt‏ پلاکت RBC,‏ پ) قیبرین و۷۷۳ ( ۱ 

| گلب Jy‏ قرمز ایجاد می‌شسود. 


(ge |‏ پلاکت و قببرین د) WBC; RBC‏ 


سس سر GES‏ در اتویسی ممکن است اخته‌های پس از مرگ با ترومبوزهای وریدی 
plas -۱‏ یک از گزیند‌های زیر از مشخصات لخته‌ی ۳ he ogetane Fe See, ۱ ۲ Oh ise he‏ 
f‏ ۱ ات تیاه شوند. خته‌های یس از مرگ نرم و ژلاتینی بوده و به علت ته‌نشیتی 

بعد از مرگ نیست؟ (پزشکی شهریور ۹۶ - قطب آزاد) 


(cal‏ خطوط زان Zahn)‏ در اکثر مورد در این U3‏ گلبول‌های قرمز در اثر نیروی جاذبه دارای یک قسمت آوبزان به رنگ قرمز 


لخته‌ها دیده می‌شود. تیره و یک قسمت فوقانی زرد رنگ موسوم به چربی جوجه (Chicken fat)‏ 
ب) لختهبعد از مرگ به رنگ زرد AG ANB‏ | هستند. این لخته‌ها معصولاًبه دسوار‌ی رگ زیرین نمی‌چسبند و چسون فاقد 
ان 
۱ فیبرین هستند. لختهی واق ب نمی‌شوند. همچنین استوانه‌ای بوده 
چ) لخته استونه‌ای شکل بوده و شکل و کالیبر رگ را به ee ee eT‏ اس 9 
خود می‌گیرد. JSS‏ رگ را به خود می‌گیرد. در حالیکه ترومیوزهای قرمز (ایستایی) که در 
a‏ راعتی از رگ قابل چدا la‏ گردش خون کند وربدی ایجاد می‌شوند سقت و محکم یوده تقریبا هميشه 
یک be‏ هی ay flail‏ دیواره‌ی رگ دارند و حاوی رشته‌های خاکستری رنگ 
واسه درس پزشکی قانونی (بش میگن پزقا) عملی گذرت به سازمان پزشکی 
قانونی میفته! یه سالن پُر جسد که یکی یکی بازشون می‌کنن و بوی PHBE‏ 
رو با ماسک و ادکن و عطر مشهدم نمی‌تونی تحمل کنی @ 
8 بریم تست Sete‏ 
PO‏ 5 رز وهی 
ates PG ۱‏ تعرار سوالات در ۱۲۷ آزمون اقیر | اهمیت یت by‏ | اهمیت رندانپزلی_| 
es‏ ۱ ی بت 
| آمبولی | .۲ | ۷ | a‏ | 
See re eee ee Le es |‏ 4 چا 
Tae seta net clips ba eR Lal wos quips Joa ey rE‏ 


دچار تنگی نفس شدید و کیودی و شوک می‌شود. ( می‌یاید. ترومبوآمبولی به دو دسته‌ی اصلی ریوی و سیستمیک تقسیم می‌شود, 
در کالیدشکافی ادم ریوی شدید و تغریب تعدادی x ۳ ۲ ۲ ۰  ,‏ 
از آلوولها همره با تجمع فیبرین و وجود سلول‌های آمبولی ریوی اغلب از وریدهای عمقی پا مانند ورید پوپلیته‌ال Latte‏ می‌گیرد 


مطیق سنگفرشی پوست درون بعضی از عروق دیوی 


و می‌تواند سیب مرگ تالهانی» نارسایی قلب راست» خون‌ریزی ریوی یا 
دیده می‌شود. توصیف فوق با کدام گزینه مطابقت 


دارد؟ (پزشکی اسفند ۹۵- قطب آزاد) آنفارکتوس شود. وقتی وارد بالین شدی این جمله رو زباد می‌شنوی که DVT‏ 

PTE (pulmonary thrombo- ایجاد‎ cle مهم‌ترین‎ (deep vein trombosis) القف) ترومبوس شریان ریوی‎ 

ب) ترومبوس ورید ریوی ۱ ۱ ۱ 

ج) آمبولیمایع آمینوتیک (emboli‏ است. آمبولی سیستمیک به طور اولیه از دیواره‌ی قلب Like‏ می‌گیرد. 

آ میا ما Seb‏ شایع‌ترین محل آن منز می‌باشد. انواع آمیولی سیستمیک شامل آمیولی چریی 
۰ ۱ ۱ ۳ ناشسی از شکستگی‌ها و له شدگی بافت pp‏ و بارگی عروق: آمبولی مایع 


3 ill 3 


متوتیک هنگام زایسان یا پس از زایسان و toed Lalas‏ گاز ga}‏ که دو توع 
حاد (Bends)‏ و مزمن (Ciasson)‏ دارد. 

خانم ۳۵ ساله با سایقه‌ی مصرف قرص ضدبارداری خوراکی (06۳) دچار تتگی 
تفس و تاکی‌کاردی شده است. احتمال وجود کدام مورد در ریه‌ی glow‏ بیشتر است؟ 


ترومیوآمیولی 9۰ 


توی شکسنگی‌ها امکان آمبولی چربی وجود دارم در آمبولی چربی نارسایی سس = 
| ۲- آسسیپ‌های شسدید اسسکلتی py‏ منجسر به ‏ ( 
ریوی بشورات پتشی منتشر و علائم نورولوژیک دیده می‌شود. والسلام! | ایجاد کدام نوع آمبولی می‌گسردد؟ (دندان‌پزشکی | 


شهریور۹۶- قطب مشهد) 
همه پزن | 
الف) آمیولی sa‏ آمبولی چربی 


7 aa) 
ج) آمپولی هوا 2( آمبولی پارادوکس‎ 
=== ae | acm تسب‎ = 
| polly میفت | تعرار سژالات در ۱۲۷ آمون اقیر ۱ اهمیی پیز اهمیت‎ PG 
1 سح بو اج ین با و‎ ee ere 
i ۱ 
۱ ۳ | ۲ ۱ 0 | اتواع شوک‎ | 


اسفند ۹۵ از شوک خیلی سوال اومد. انواع شوک رو خیلی خلاصه بگیم ٩‏ 

ae are یرنه‎ ie خاطرٍ کاهش حجم خون و مایعات. از‎ aS شوک هایپوولمیک‎ (SS 
دتبال خون‌ریزی» اسهال و استفراغ شدیده سوختگی شدید و يا ضربه رخ می‌دهد. تارسایی | شدید گردیده است. احتمال بروز کدام نوع شوک‎ 
-۹۵ در وی بیشتر می‌باشد؟ (دندان‌پزشکی شهریور‎ | 
قطب مشید)‎ 

آدرنال و مجرای گوارشی. ترومبوزهای فیبرین در هر بافتی ممکن است دیده شوند ولی ‏ . الف) سپتیک ب) کاردیوژئیک 


غالا در گلومرول‌های کلیه رخ می‌دهند. ریه در برابر آسیب هایپوکسیک ناشی از خون‌ریزی | ج) توروژتیک ata‏ 


ناشی از شوک در هر باقتی ممکن است مشخص شود به ویژه در مغزء ald‏ ریه‌هاء کلیه‌هاء 


در این شوک مقاوم است ولی سپسیس یا تروما م‌تواند آسیب منتشر آلوئولار را بدتر کند. 
شوک شامل سه مرحله است: 

مرحله‌ی غیرپیشرونده‌ی اولیه: در این مرحله» مکانیسم‌های جبرانی فعال می‌شوند؛ 
شامل عکس العمل گیرنده‌های فشار آزاد شدن کاتکولامین‌ها و هورمون ضد ادراری» 
فسال شدن محور رنین آنژیوتانسین و تحریک سمیاتیک. در تتیجه‌ی این اتفاقات ما 


افزایش ضربان قلب» تنگ شدن )5 محیط حفظ مایع را داریم. = ۳ 
زاین Cre‏ کاب ن عروق محیطی و ایح را داریم ۲-در عسدم تصادل Saye‏ و اسیدوز در HAS‏ 
مرحله‌ی پیش رونده: در این alo ye‏ کاهش گسترده‌ی اکسیژن یافتی مرحلسه از شسوک ایجساد می‌شسود؟ (دندان‌پزشیکی 
را دارم که با اسیدوز افزایش اسید لاکتیک و ساير وقایع مربوط به IS‏ | اسفند ۹۶ -قطب مشهد) 
الف) مرحله‌ی غیر پیشرونده 
اکسیژن باقتی خود را نشان می‌دهد. tly itd eile hep‏ 
مرحله‌ی غیرقابل بازگشت: در این مرحله نت آنزیم‌های لیزوزومی رخ می‌دهد. | ج) مرحله‌ی غیر قابل برگشت 
>( مرحله‌ی غیر پیشرونده‌ی اولیه 
عملکرد انقاضی میوکارد به علت تولید NO‏ بدتر می‌شود و باکتریمی و نارسایی 


ارگان‌ها را داريم. 


9 شوک کاردیوژنیک ۲ خون کامل در رگ‌ها جریان دارد اما قلب دچار 
نارسایی شده و بتایراین پمپ اژ خون دچار مشکل شده است. بازم از اسمش 
معلوم 1 

۱ ۳ 3 شیک 7 بادیه با a‏ اندهت ۰ داشت:؟ ان- 
۴-انساع عسروق محیطی و تجمع خسون در عسروق شوک سپتیک PF‏ یادته باکتری‌های گرم منفی اندوتوکسین داشتن؟ این 
احشایی و آسیب اندوتلیسوم عسروق از مکانیسم‌های ‏ ( شوک مریوط به ورود آتدوتوکسین به بدنه و تتهاشوکی هست که پوست 
اصلسی بوجود آورنده‌ی کدام نوع شوک زیر است؟ 
(پزشکی اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 


/ 


مریض به جای ASHI‏ سرد و خیس Sh‏ گرم و قرمز و برافروخته است. یعنی 


Bare انساع عروق محیطی و تجمع خون در عروق احشایی و آسیب اندوتلیوم‎ Cardiggenteivei ici 
شوک توروژنیک ۳ فراوانی کمتری نسبت یه بقیه دارد. ممکن است به‎ @ ۱ Hypovolemie shock ب)‎ 
سیب نخاعی رخ دهد‎ Le دنبال یک حادثه‌ی ناشی از ایجاد بیهوشی‎ | Septic shock (¢ 
| Heat shock د)‎ 
WEL سس 6 پرو تستاشو بزن.‎ ۱ 
فصل چهارم: بیماری‌های دستگاه ایمنی‎ 
PhS Ne ake as منم‎ | ۳۳2۹ tae to ea haege oa 
| تعرار سوالات در ۱۲۷ آزمون لفیر | _ اهمیت پزشلی | اهمیت رئران‌پزشلی‎ | ate ناج‎ | 
۱ > a aes, ۱ 
1 1 
۱ ۳۶۳ | ۴ i سلول‌های ایمتی‎ | 
رو بروز میدن. این‎ (TCR) 1 لتفوسیت‌های 1 گیرنده‌ه ای آنتی‌ژني سول‎ BD ]" ۱-کدام ینک از سایل‌های زیر سب فمالسزی‎ | 
یر سیب‎ 1 ۱ 
LaMHC ماکروفاژها از مسیر آلترناییسو می‌شود؟ | گیرنده‌ها چی رو شناسایی می‌کنن؟ آنتی‌ژن‌های پروتئینی که توسط‎ 
یه ناحیه برای اتصال یه‎ MHC 1 مولک ول‎ gad ظاهر‎ APC (دندانپزشکی شهریود ۹۶ - قطسب مش | روی سلول‌های‎ 
یه ناحیه برای اتصال به +64 ۲ دار‎ MHC 11 ب 7۳9 +608 7 دار* مولک ول‎ pie 
Thi7 ( NK cell 
موجب تحریک ماکروفاژها از مسی آلترنتیو ميشه.‎ 12 WE NR eel 
شود‎ By by حو وی وس دوه وقتی محرکی (ملاً عامل بیماری‌زای عقونی) حذف و‎ 
لنفوسیت‌های فعال شده دیگر زنده نگه داشته نمی‌شوند بلکه آبوپتوز شده و‎ ( HUET میکروب‌های وارد شده به بدن کشته شوند. چه‎ | 
برای بیشتر انفوسیت‌های 33 تکثیر یافته خواهد افتاد؟‎ | 
استراحت خود‎ ob می‌روند و به این ترتیب دستگاه ایمنی به وضعیت‎ oe (پزشکی اسفند ۹۴-قطب تبریز) ار‎ 
Neo A a east Ah, & ۱ تبدیل می‌شوند,‎ memory الف) به سلول‌های‎ | 
وضعیست قایست هومئوستاز می‌گوییم.‎ al بعد با سلول‌های دی | بوهی گردد. یه‎ ladle به تدریج در طی‎ lo 
۱ جایگزین می‌شوند.‎ | 
1 , [ Bibles ج) با ویرایش گيرنده, آنتی‌بادی‌های دیگری‎ 
یا حافظه می‌شود‎ memory دچار آپوپتوزیس شده و مي‌میرند. فعالیت آغازین لنفوسیت‌ها سیب تولید سلول‌های‎ lo | 
که این سلول‌ها می‌تواتند سال‌ها پس از عفونت زن ده یمانتد «هصدف مهم در‎ 
واکسیتاسون هم تولید سلول‌های حافظه است.‎ 
i ۱ ۲ = 


gloat‏ خارج سلولی توتروقیل‌ها: توتروفیل‌ها در برخورد با میکروب‌ها. | ۳- تله‌های خارج سلولی نوتروفیل در پاسخ 2 أ 
أ 


قارچ‌ها. کموکاین‌هاء سیتوکاین‌هاء کمپلمان‌ها و گونه‌ه ای واکنش‌پذیر plus‏ یک از محرک‌های زیر تولید می‌شوند؟ | 


Pare ast eas cced ۲‏ ندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب FI‏ 
اکسیژن (ROS)‏ یک سری ola Jol S‏ پروتتینی و رشته‌های کروماتینی از خود | (ندان‌پزشکی شهریور hs‏ ۱ 


(call a ۱ ۱ 1 0‏ میکروب‌ها و قارچ‌ها 
ترشح می‌کنند تایک ماتریکس خارج Jolin‏ فیبریلی بسازند. این نله‌ها ها es‏ خیم 
باعث محدود کردن وسعت آسیب و به دام انداختن میکروپ‌ها می‌شسوند. ج) کمپلمان‌ها و گونه‌های واکنش‌پذیر اکسیژن (ROS)‏ 


۶ تستاش یارت نره. | د) تمام موارد فوق 


nn سر‎ 


| تعرار سوالات در ۱۲۷ آزمون اقیر | اهمیت bp‏ اهمیت bijelaiy‏ | 


۲ 
' 
افزایش ساسیت نوع ۱ | ۲ ۱ ۴ | ۴ | 


فزایش حساسیت رو با باید بلد یاشی یا بای بل باشی.راهدیکه‌ای تداری. 


۶ —, eck flab این‎ > ; be shal واکنش‎ (ES 
۲ دور کرادت تسه‎ ۱0۵ Ee earl 
| تولید می‌شود و یه گل و گیاه دچار حسلات عطسه واشک ریزش‎ IGE سلئول‌های 7 کمک کننده +04 به وسیله‌ی آلرژن»‎ 2 


Cas PG 


سطح ماست سل اتصال می‌یابد. پس از ورود مجدد آلرژن و اتصال به 188 سطح | ae‏ سید 1 
رگ وی ارا SS mr u‏ تس شیمیایی 


ماست سل, سه گروه واسطه‌ی شیمیایی از ماست سل ترشح می‌شود ٩‏ تفش مهم‌تر و اصلی میانجی‌گسری می‌نمایسد؟ 
8 _آمین‌های وازواکتیو (کشاد کننده‌ی رگ‌ها آزاد شده از ذخایر گرانولی: هیستامین مهم‌ترین [ (دندان‌پزشکی اسسفند ۹۵- قطسب همدان) 

PAF ب)‎ TNF-a الف)‎ 
C3b(> Histamine چ)‎ ۱ 


۱ 


عامل در ایجاد واکنش‌های آلرژیک, عامل فعال کننده‌ی پلاکت (PAF)‏ لکوترین‌های .64 
4و EA‏ پروتتازهای ختثی که کمیلمان و کینین را فعال می‌کنند. پروستاگلاندین D2‏ 
& واسطه‌های لبیی‌دی مشتق از فسفولیپیدهای غشا نظیر پروستاکلاندین‌ها و 
لکوترین‌های C4. D4‏ و 84 

& سایتوکاین‌ها TNF)‏ و کموکاین‌ه | لکوتریسن B4‏ ائوزینوفیل و نوتروفیل 
کموتاکسیکه 11,13 ,15 .ما 

8 در حمل هي آسم ک دام سلول منشأً اصلی رهایی هیستامین و بفیه‌ی 
مدیاتورهای التهابسی است؟ ماست‌سل 

8 مدیاتور آزلد ده از فسفولیییدهای غشای سیتویلاسمی که به صورت تأخیری 
در ازدیاد حساسیت تیپ [عمل می‌کند کدام است؟ لکوتربن 04 


واکتش‌های با واسطه‌ی IGE‏ دارای دو مرحله‌ند ٩‏ ۷- دختربچه ۵ ساله‌ای به دنبال گزیده شدن توسط 
زنبور دچار خارش, کهیر و اختلال تتفسی شده است. 
ترشح کدام یک از عوامل زیر در بافت‌ها دیده 
ناشی از هیستامین) مشخص می‌شود. ۵-۳۰ دقیقه پس از تماس با آلرژن ایجاد می‌گردد و ۱ می‌شود؟ (یزشکی شهریور -٩۳‏ قطب تبریز) 
au‏ رطف دماح Sn ee Sle] Be ot fd‏ 
۲-واکتش دیررس که ۲-۸ ساعت بعد شروع می‌شود و ممکن است تا چند a‏ ۳ 1 


روز باقی بماند و با التهاب, تخریب بافتی و سیب سلول‌های مخاطی همراه és‏ | د [ج 


۱-پاسخ فوری که با اتساع و نشت عروقی و اسیاسم عصلات صاف دستگاه تتقس (عمدتاً 


است. مثل آسمم درماتیت آتوپیک» تب یونجه و آناقیلاکسی. سلول‌های غالب 
توتروقیسل, ائوزینوفیل و لتفوسیت Th2‏ هستند. ائوزینوفیل‌ها سلول‌های مهمی 


در آسیب بافتی ناشی از مرحله‌ی دیررس هستند که توسط اتوتاکسین‌ها فعال 


می‌ش‌وند. 
(ea pean‏ افلاکسی دیستمیک یکی ا شدیدتین La Ai‏ ازیش حساسیت 
مشاهده می‌شود به جز: (پزشکی شهریور 4۳- ۱ نوع یک است. چند دقیقه پس از تماس» خارش و کهیر و قرمزی پوست 
لت هنتدایا | متساهده می‌شود و مدت کوتاهی پس از آن ادم حتجره تنگی برونش وافزایش 
الف) لفزایش ضربان قلب 


دفعات تنس و ضربان قلب بروز کرده و استقراغ, کرامپ شکمی و اسهال رخ 


| می‌دهد و اگر اقدامات درمانی مناسب انجام نگی رد اتساع عروق سیستمیک 


ب) افزایش دفعات تتفس 


ج) خون در ادرار ۱ 
[ د) خارش وسوزش پوست | سیب کاهش شدید فشار خون (شوک آنافیلاکسی)] می‌شود و در نهایت مرگ 
الکی بخاطر نیش به زنبور.. 68 
۵ تستاش با رقت Mop‏ قاط ی کلنی با هم. 
]= 7 و | ne‏ 
hea PU |‏ ۱ تعرار سوالات در ۱۲۷ تزمون dl‏ | اهمیت by‏ ( اهمیت «نران‌پزشلی | 
۱ ی Pa‏ ات سا سب میتی eat‏ لب یوس 5 
[ افزایش مساسیت نوع ۲ | 7 ۵ | ۵ ۱ 


۳ فزای تس حساسیت با واسطه‌ی ela‏ (نسوع دو) به ote‏ اتصال 
1- هنگامی که اریتروسیت‌ها توسط اتوآنتی‌بادی‌ها Cf‏ ۱ 7 
پوشيده می‌شوند با واسفی رستورهای دم مب | lath‏ به آنتی‌زن‌های خودی سطح بافت‌ها و سلول‌ها یا آنتی‌زن‌های 
آنتی‌بادی IEG‏ و محصولات تخریب شدهی | خارجی جذب شده رخ می‌دهد که در نهایست منجربه فاگوسیتوز و تخریسب 
| کمپلمان» توسط ماکروفازها فاگوسیت می‌شوند ان | در لول‌های مورد نطرو یا سیب التوساب پاتولوژیک در بافت‌ها می‌شسود. 


فرایند در کدامیک از انواع افزایش حساسیت رخ 


| آنتی‌بادی با مکانیسم‌های متعددی سیب بروز سیب می‌گردد از جمله ٩‏ 
می‌دهد؟ (پزشکی اسفند ۹۵-قطب مشهد) 


| الف) ازدیاد حساسیت نوع ۲ ۱ 4 اپسونیزاسیون سلول‌ها و فاگوسیتوز و ۸06 
| ب) ازدیاد حساسیت نوع ۱ 8 التهاب از طریق فعال کردن مسیرکلاسیک کمپلمان 
Se‏ ۵ ۳۹ اختلال عملک رد سلولی با واسطهی آنتی‌بادی بدون بروز مرگ سلولی و 
د) ازدیاد حساسیت نوع ۴ 
lal ۰‏ 
مثال‌ها 4 


۷ کم‌خونی همولیتیک gah sl‏ علیه پروتئین‌های غشای RBC‏ 

4 پورپورای ترومیوسیتوپنیک خودایمن (ITP)‏ ۳۶" آنتی‌بادی علیه بروتئین‌های 
غشای پلاکت 

پمفیگ وس ولگاریس 7 آنتی‌بادی علیه اتصالات بیسن سلولی اپی‌درم تظیر 


۱ 1 کادهرین 


a 1 Mi ۳ =] .‏ 6 
ستدرم گودپاس_جر TF‏ آنتی‌بادی dole‏ پروتئین‌های غشای پایه 1 ۲- آنتی‌بادی‌های ضد غشای پایه‌ی گلومرولی (-۸ 


گلومرول‌های کلیه (Anti-GBM)‏ و آلوئول‌های ریه ۱ (ti-GBM‏ در plas‏ یک از اختلالات کلیه دیده 
می‌شوند؟ (پزشکی اسفند ۹۵- شهید بهشتی) 


۷ تسب روماتیسمی حاد 7۳ واکنش متقاطع ole sala gil‏ پروتتین‌های الف) گلومرولونفر بت متحاقب عفونت استرپتوکوکی 
مرولونفریت متعاقپ عفونت استرپتو 


استرپتوکوک با آنتی‌ژن‌هصای میوکارد ب) سندرم گودپاسچر ۱ 
V7‏ میاستتی گراویس ** آنتی‌بادی ale‏ گیرنده‌های استیل کولین ج) نفریت لوپوسی أ 
¥ بیماری گریوز (برکاری تیروئید) ۳ آنت‌یادی آگونیست گیرنده‌ی et TSH‏ تست 
۷ دیابت مقاوم به انسولین ۳۳ آنتی‌بادی علیه گیرنده‌ی انسولین 


1 ۳ 7 ۱ فاکتور دا های جداری معد:‎ ads آنتی‌بادی‎ “OF کمرخونی بدخیم‎ M 
]  یداب‌یتنآوتالاصتا کم‌خونی بدخیم ۳ آنتی‌بادی علیه فاکتور داخلی سلول‌های جداری معده | ۲-ایجاد آنمی در بیماری لوپوس با‎ 


آنمی در بیماران لوپوس با اتصال اتوآنتی بادی به سطح RBC‏ اپسونیزه | به سطخ >118,اپسونیزه کردن آن و تسهیل فاگوسیتوز, 


کردن آن و تسهیل فاگوسیتوز ۱ کدام تیپ واکنش افزایش حساسیت را توصیف می کند؟ 
; | (پزشکی شهریور ۹۶ -هشت قطب مشترک) 
بریم سراغ سوال‌های مشابه 4 )4 » مشتو 
| الف) 1 ب) 11 


9 بزن تستاشو ین At‏ یارت هون( پ زور ۱ 


د) 1۷ 
ee Se ۱ = 7‏ 
۱ اع aay‏ | تعرار سوالات در ۱۲۷ 7زمون pal‏ | اهمیت fb‏ | اعمیت رندان‌پزهگی ! 
i ۱ | 5 et |‏ ۱ 

افزایش ساسیت نوع ۳ 4 ۱ { 
L‏ فزرایش i | 4 ete‏ ۳ ۳ ۱ 


افزایش حساسیت با واسطه‌ی کمپلکس آیمنی (نوع سه) از طریسق es‏ )1 کلیمرولوتفریست ناشسی از عفوضت S95 pip‏ 
کمپلکس‌های ایمنی ۸8-۸ ایجاد می‌کردد که موجب JLB‏ شدن کمیلمان و | نمایانگسر کسدام تسوع افزای ش حساسیت است؟ 
ایجاد التهاب می‌شود. متال ٩‏ ۱ (پزشسکی شپریور ۹۴- کشوری) 
| الف) افزایش حساسیت با واسطه سلول‌های [ 
¥ وپوس اریتوماوز سبسنمیک GLE)‏ ۳ آنتیژی‌های (ANA) gla‏ و en‏ 

ب) اقزایش حساسیت وابسته به آنتی‌بادی 
۷ گلومرولونفریت پس از عفونت استرپتوکوکی (PSGN)‏ 7 آنتی‌ژن‌های | ج) آماس گراتولومانوس 
استریتوکوکی که با آنتی‌ژن‌های غشای پایه‌ی گلومرول واکنش متقاطع دارتد. | )بیماری کمپلکس ایمنی \ 
پلی‌آرتریت ندوزا ۳۳ آنتی‌زن وبروس هپاتیت B‏ 


بیماری (Serum Sickness) pps‏ © پروتئین‌های بیگان هی موجود در سرم 


تزریقی 
تکروز فیبریتوئید 2 در شریان‌ها هنگام واسکولیت نکروز دهنده سس 
۱ ۲- وانسکولیت حاد همراه بسا تکسروز [aes‏ 
۷ واکنش آرتوس به متطقه‌ی تمرکز نکروز Bb‏ اسکولیت گفته می‌شود ۱ 
کنش آرتوس تمرکز تکروز یافنی و واسکولي جداررگ ناشی از کدام واکنش افزایش حساسیت 
که تاشی از تزریسق آنتی‌ژن یه پوست و رسوب کمپلکس ایمنی است. از | است؟ (پزشکی شهریور ۹۶ -قطب آزاد) 
مشسخصات واکنش آرتوس, ادم همراه با خون‌ریزی است. (ual‏ 1 ب) 11 


Mig ۳ ۱ 2 Se ۳‏ د) 1۷ 
که col,‏ باشسه ANCA‏ (آنتی‌توتروقیلی ک سیتوپلاسمیک آنتی‌ب ادی) بیشترین 5 


yh‏ رو در واس‌کولیت‌ها دارد. 


lay ارامه‎ Gy} هساس نشو, به تست‎ BP 


0 میمت 


افزایش مساسیت نوع ۴ 


افزای‌ش حساسیت با واسطه‌ی سول [ است؟ 
(پزشکی اسنند ٩۴‏ - قطب کرسان) 

الف) پليآرتریت ندوزا 

ب) میاستتی گراویس 

ج) آرتریت روماتوئید 

د) واکنش آرتوس 


۲-در دیابت نوع اول تخریب سلول‌های تا با چه مکائیسمی 

ایجاد می‌شود؟ (پزشکی اسفند ۹۵-قطب شیراز) 

الف) اتصال آنتی‌یادی ضد اتسولین به سلول‌ها و فعال 

| شدن کمیلمان 

|( تولید کمپلکس تاشی از اتصال آنتی‌بادی ضد 
انسولین با نسولین و رسوب در جزایر لاتگرهاتس 
ج) مرگ سلول‌های بتا به دلیل تهاجم لنفوسیت‌های 


سیتوتوکسیک 
د) تخریب سلول‌های بتا به واسط آزاد شدن 
آنزیم‌های پانکراس 


سم 


oe ۱‏ 
[ ۱-مکانیزم ایچساد کدامیسک از یمری‌هسای زیسر 


مر بت = 
| تعرار سوالات در ۲۷ آزمون pall‏ | اهمیت پل اهمیت رنداپزُلی 1 
u H 1‏ 
| ۳ | 


0 


j 

| ۹ | ۳ 
افزایش حساسیت با واسطه‌ی سلول 7 (نوع چهار) ۳" خود شامل 99 Sly‏ اصلی 
است. افزایش حساسیت دیررس و سایتوتوکسیسیته با واسطه‌ی سلول‌های T‏ 

BD |‏ افزای ش حساسیت دی ررس (DTH)‏ ۳" با اولین تماس با آنتی‌ژن آغاز 

۱ می‌شود. لنفوسیت‌های Th‏ دست نخورده. آنتی‌ژن‌های پروتتینی که توسط DC‏ 


| (دندریتیک سلول) عرضه شده را شناسایی می‌کنند. ار 16 اینترلوکین ۱۲ تولید 
۱ 
کند سئول‌های Th‏ دست نعورده ay‏ سلول‌های 111 تمایز می‌یابند. UL, Th]‏ 


ترشج IFN‏ سیب Led‏ شدن ماکروفاژها می‌شود. 


که میانجی‌گری اصلی در واکنش‌ه ای افزای ش حساسیت تاخیری (DTH)‏ یر 


عهدهمی 101 است. نقش سلول‌های yk Mb TAIT‏ است. 
$125 , ۵۳6ها نظیر 96 به جای ابا :۶,۳۳,۱۲,۱2 تولید کنسن 00آبه 
7 تمایز پیدا می‌کنه. 11017 با ترشح 11,17 باعث فراخوانی نوتروفیل‌ها و 
مونوسیت‌ها و القای الته اب می‌شسه. 
کت التهاب گرانولوماتوز فرم خاصی از افزایش حساسیت دیررسه که با شیوع بالا 
در صورت آلودگی با باسیل سل به وجود alee‏ سیستم اینجوریه که گرانولوم 
تشکیل میشه و التهاب Cylon‏ می‌خوابه و کم صدا میشه! مثل این Ling hen‏ 
ک کرون, م مالتیبل اسکلروزیس (MS)‏ ص صندرم گیلن doyle‏ د درماتیت تماسی: 
آرترست روماتوئید ARA}‏ 

ff‏ سایتوتوکسیسیته با واسطه‌ی سول sla Jol oO T‏ 18 از طریسق 


پرفورین یا FASL‏ سیب jg tg‏ سلول‌های هدف می‌شوند. سلول‌های 008 


تقش مهمی در رد پیوند اعضای papi‏ و ایجاد بیماری دیابت توع یک دارند. 
کم دقت کن بیماری گربوز جزء واکنش‌های افزایش حساسیت تیپ دو محسوب 
میشه ولی تیروئیدیت هاشیموتو جزء همین چهاره. 

که واکتش DTH‏ در بررسی هیس‌تولوژیک» به صسورت تجمع دور عروقی 
لنقوسیت‌های ۲ هلیر و ماکروق اژ هاست. 

کته اینترلو کین ۱۲ مهم‌ترین ماده در تبدیل و تمایز 101 و الفای ازدیاد حساسیت 
تأخیری (DTH)‏ است." 


برو سراغ اپلیلیشن. 


PU‏ میدث 


۳۵ 


بیماری‌های فورایمنی 


2 لوپ وس اریترومات و سیستمیک (SLE)‏ یک بیماری خودایمنی است 
خون و پوست و کلیه‌ها و CNS‏ و مفاصل را گرفتار می‌کند. SLE‏ مرتبط با 
آنتی‌بادی‌های ضدهسته (۸۵(۸) از جمله آنتی‌بادی ضد DNA‏ دو رشته‌ای 


 (Anti-dsDNA)‏ آنتی‌بادی ضد آنتی‌ژن اسمیت (Anti-Sm)‏ است که برای 


[ ۵ 


| (پزشکی شهریور ۹۶-قطب آزاد) 


| تعرار سوالات در ۲۷ آزمون اقیر‎ i 


Spit 


اهمیت fbx‏ | اهمیت ودا‌بزگی | 


i ۳ | ۴ 


plas -۱‏ یک از اتوآنتی‌بادی‌های زیر برای بیماری 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک اختصاصی است؟ 


| الف) آنتی‌بادی ضد میتوکندری و آنتی‌بادی ضد 


تشسخیص SLE‏ اختصاصی هستند. اصل اصل لوپوس مربوط به آنتی‌بادی ضد | 


cDNA‏ این جفت آنتی‌بادی را می‌توان توسط روش‌های ۳1158۸ یا 

فلوسیتومتری مولتی‌پلکس تناسایی کرد. 

شایع‌ترین تظاهرات بالینی در لوپوس, تظاهرات خونی و هماتولوژیک هستند. 
تظاهمرات SLE‏ در ارگان‌های مختف ۹ 

"عروق 7“ واسکولیت حاد نکروز دهنده به همراه رسوب فیبرین 

#۷پوست P‏ بثورات ماکولوپابور (راش پروانهای) که در تماس با نور UY‏ تشدید می‌شود. 


Jolie”‏ ۳۶ آرتریت دیکه البته از توع غیر تخریبی. 


| 


| 


| سایکوز یا تشنج به علت ایسکمی و میکروانفارکت ناشی از آنژیوپاتی‎ ۳ CNS 


همراه با تکثیر اینتیما 


#*بریکارد و پلور OP‏ پریکاردیت و پلوریت 


٩ تظاهرات کلیوی لوپوس خودش داستان داره‎ ED 

#کلاس I‏ :گلومرولونفریت مزانژیال لوپوسی ۲" بدون تغیی رات ساختمانی مشخص 
بوده و نادر است. 

#کلاس AT‏ گلومرولوتفریت مزاتزیال پرولیفراتب و ۳ با تکثیر خقیف سلول‌های 
مزانژی ال همراه است و در 7۵۱۰-۲۵ موارد دیده می‌شود. 

#کلاس TT‏ گلومرولونفریت کانونی (Focal)‏ ۳ در ۲۰-۲۵96 موارد دیده می‌شود. 
ضایعه به صورت تکثی ر اندوتلی وم و مراتژئوم در نیمی از گلومرول‌ها همراه یا 
ارتشاح نوتروفیل ورسویات فیبرین است. 

کلاس TV‏ گلومرولوتفریت پرولیفراتی و pattie‏ 77 شایع‌ترین و وخیم‌ترین شسکل 
گرفتاری کلیوی بیماران است. ضایعات تکنیری در بیش از نیمی از کلومرول‌هاست 


DNA‏ دو رشته‌ای 

ب) آنتی‌بادی ضد DNA‏ دو رشته‌ای و آنتی‌بادی 
wud‏ عضله‌ی صاف 

ج) آنتی‌بادی ضد ترانس گلوتامیناز بافتی و آنتی‌بادی 
ضد DNA‏ دو رشته‌ای 

د) آنتی‌بادی ضد آنتی‌ژن اسمیت و آنتی‌بادی ضد 
۸ ده رشته‌ای 


۲- در مورد پاتوفیزیولوژی ییماری لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک کدام گزینه صحیح است؟ (پزشکی 
شهریور ۹۵- قطب آزاد) 

(ill‏ ضایعات احشایی با مکانیزم افزایش حساسیت 
تیپ 1۷ رخ مي‌دهد. 

پ) افزایش سطح کمپلمان سرم نشانه‌ی عود و 
شعله‌ور شدن بیماری است. 

چ) آنمی همولیتیک با مکانیزم افزایش حساسیت 
تیپ 111 رخ می‌دهد. ۱ 
د) نمای BL‏ منطقه‌ی گرفتار واسکولیت حاد 
نکروزان است. 


۳- شدیدترین نوع ضایعه‌ی گلومرولی در بیماران میتلا 
به لوپوس کدام یک از گلومرولونقریت‌های زیر است؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب اهواز) 
Mesangial (Wal‏ 


focal ب)‎ 


Diffuse چ)‎ 


Membranous (5 | 


و افزاییش ضخامت مویرگ, نمای حلقه‌ی سیمی (wire loop)‏ ایحاد ALS ge‏ | 


تظاهرات: هماچوری؛ پروتقینوری متوسط تا شدید, افزایش فشار خون ونارسایی 
کلیه. این خیلی سوال میاد. 

کلاس ۷: گلومرولونفریت غشایی (ممبرانو) 2 در ۱۰-۱۵96 موارد به صورت ضخیم شدن 
منتشر دیواره‌ی مویرگ روی می‌دهد. تظاهرات: پروتئینوری شدید پا سندرم آشکار تفروتیک. 
#کلاس VI‏ کلومرولوتفریت اسکلروزان پیش رفته ۳ درگیری در بیش از ۹۰۹6 
گلومرول‌هابه صورت اسکلروز کامل رخ می‌دهد. 

نکته‌ی آخر که به بار هم سوال اومده: کمبود ژنتیکی پروتئین‌های کمپلمان مسیر 
کلاسیک به of og‏ 019.02 با 4) در حدود 7۰۱۰ از بیماران لوپوس دیده می‌شود. 
طی حملات لوبوس نیز سطح سرمی کمیلمان‌های C3‏ و C4‏ کاهش مي‌باید زیرا 
کمپلمان‌ها در حملات مصرق می‌شوند. (این دوتارو قاطی نکن» پا (SS‏ 

آسیب بافتی در لوپوس سه مکانیسم داره ‏ 

8 تجمع کمپلکس‌های ایمنی و واکنش افزایش حساسیت تیپ UN]‏ 

8 اتوآنتی بادی‌های مختلف برای متال علیه 1390:۱۷86 و پلاکت که سبب 


| ۴-ثبت شدن کاپ تست سیفلیس دریسار تلا ] 

به لوسوس, تشاته‌ی وجود کسدام آنتی‌بادی است؟ 

Sd)‏ شهریور ۹۵- قطب زنجان) 

Antiphospholipid Ab الف)‎ 

AntiSS-Ale |‏ 
Anticentromere Ab (¢‏ | به دنبال این عارضه در بیماران لوپیس 99 مشکل ایجاد می‌شود: 

د) Anti-sm Ab‏ | ۱-مثبت GIS‏ شدن تست تشخیص سیفلیس (VDRL)‏ زیرا آنتی‌فسفولیپید در 

سیفلیس هم ساخته می‌شود. 


۲- آنتی‌بادی‌های ساخته شسده Ly‏ تست‌های انعقادی تداخل دارند و در واقع 


سیتوپنی (کاهش سلول‌های خوتی) می‌شود. یا اتآنتی‌بدی‌های علیه فسفولیبیدها 


که سبب افزایش بروز ترومیوز در بیماران و عوارضی نظیر سقطهای مکرر خودبخودی 


| و حملات ترومبوتیک می‌شود. آين اختلالات بخشی از سندرم آنتی‌فسفولیپید هستند. 


آنتی‌کواگولان‌هسای لوی op‏ نامیده می‌شسوند که این موضوع باعث طولانی 

شدن زمان تست‌های goles)‏ از چمله PTT‏ می‌شسود. 

SS‏ هسته‌ی سلول‌های آسیب دیده در بافت‌ها با WANA‏ واکنش داد الگوی کروماتینی خود 

را از دست می‌دهند و باعث ایجاد اجسام LE‏ اجسام هماتوکسیلین می‌گردند. سلول LE‏ 

نوتروفیل یا ماکروقاژی است که هسته‌ی دتاتوره‌ی سلول آسیب دیده‌ی دیگری را بلعیده است! 
۵ در gag‏ ما به مندرم آی‌شنیلیی Line ٩۵ ase BD (a. act‏ تسیت یه ستدرم آنتیفسفولیید خیلی AE‏ اطف 
حالتی را داریم؟ (پزشکی اسفتد ۶-مشترک کشوری) ‏ داشتن! سندرم آنتی‌فس فولیپید تظاهرات cop pte‏ دارد از جمله ترومبوزهای 
الق افزایش تعدادپلاکت Gy‏ تظاهرات مت 99 | wt age‏ سقطهای مکرر خودبحودیء وژتاسیون‌ها روی دریچه‌ه ای قلبی 
eee‏ و و ترومیوسیتوپنی. این سندرم با ایجاد اتوانتی‌یادی علیه فس‌فولبییدهای 


5 51 55 ] آنیونی نظیر کاردیولبیین همراه است. این آنتی‌یادی‌ها از طریق ایجاد آسیب 


سلول‌های اندوتلیاللی» باعث فعال‌سازی پلاکت‌ها با کمیلسان شده و از ایین 
طریق سب افزاي ش انعقادپذیری می‌شوند. در بیماران دارای ضدانمقادهای 
کاردیولیپین,. نتیجه‌ی آزماییش سرولوژی برای سیفلیس مثیست NS‏ می‌شود. 
سندرم آنتی‌فسفولیپید می‌تواند اولیه و یا انویه یه یک بیماری خودایمنی مشل 
لوپوس باشد. 
GE‏ سندرم شوگرن یک بیماری خودایمنی است و به دلیل واکتش سلول‌های 

CD4+‏ علیه آنتی‌ژن‌های سطح مجاری غدد اگزوکرین (غدد بزاقی و اشکی) 
روی می‌دهد و با خشسکی چشم و دهان مشخص می‌شود. 
افزای ش فعالیت عمومی لنفوسیت‌های ASB‏ به واسطهی وجود ANA‏ و RF‏ 
(قاکتور روماتوئید) اثبات می‌شود نیز وجود دارد. اغلب بیماران آنتی‌بادی علیه 
۸( نی ز ale‏ آنتی‌زن SS-B/SS-A‏ دارنسد. ایسن آنتی‌بادی‌ها در بیساران 
لوپوسی هم دیده می‌شود و برای شوگرن اختصاصی نیستند. 
25 اختصاصی‌ترین آنتی‌سادی در لوپوس DNA ST‏ دو رشته‌ای هست که 
Sl‏ وی حاشیه‌ای داره و آنتی‌بادی اختصاصي شوگرن, Smith ol‏ هست AS‏ 
Sil‏ وی منقوط داره. 

ويزگی اسکلروز سیستمیک (SS)‏ فیسروز وسیع است که شامل فیسروز 
پیشرونده‌ی پوست. دستگاه گوارش و سایر ارگان هاست. SS‏ براساس سیر بالیتی 
به دودسته‌ی منتشر و محدود تقسیم می‌شود 
در نوع منتشر و براکنده» فیبروز وسیع پوستی و درگیری زودرس احشابی دیده می‌شود و 
آنتی‌بادی ضد DNA‏ توپوایزومراز Caste (I (anti-Scl70‏ می‌شود. اما در نوع محدود که به 
of‏ ستدرم 018[051) نیز می‌گویيم. درگیری پوست و احشا محدود و دیررس است. آنتی‌باای 
ضدسانترومر در فرم غیرپیش‌رونده مثبت می‌شود. 

فیبروز پوست از نواحی دیستال اندام فوقانی شروع می‌شود و به تواحی پروگزیمال 
گسترش می‌یابد. JUS!‏ در حرکت folie‏ اقرايش کلاژن, آتروفی ضمائم درم و 
افزایش cubes‏ هیالینی جدار شریانچه‌ها دیده می‌شود. مجرای گوارش در 251 بیماران 
انعطاففتاپذیر است و همراه با متاپلازی بارت و تنگی مری است. پدیده‌ی رینود (سفیدی و 
کبودی GLAST‏ در برخورد با هوای سرد) نیز در همه‌ی بیماران دیده می‌شود. در بیماران 
دچار آفزییش فشار خون تغییرات عروقی بارزتر است و آغلب با نکروز فیبرینوئید شریانچه‌ها 
همراه است که موجب ترومبوز و انفارکتوس می‌شود. 


این جدول واسه موقع مروره لبته بضی نکاتشو بالا نگفتم ‏ 


ty 


هس 


۶-خانسم ۳۵ ساله Ly‏ شکایت خشکی دهان ( 
و چشم مراجعه کرده است. بسرای تشخیص_ |[ 
بررسی کدام اتوآنتی‌بادی متاسب‌تر است؟ 
(پزشکی اسفند -٩۴‏ قضب تهران) 

الف) آنتی‌بادی ضد پایه‌ی ثابت ایمونوگلوبین IgG‏ 
ب) آنتی‌بادی ضد تویوایزومراز 

ج) آنتی‌بادی ضد سانتروسر 


د) آنتی‌بادی ضد ریبوتو کلئوپروتلین 55-۸ 


۷- در بیماری که دارای اسکلروز محدود dy‏ صورت 
و انگشتان, تلانژکتازی, فنومن ریتود و کلسینوز 
می‌باشد, انتظار مثبت plas Gad‏ آنتی‌یادی را 
دارید؟(پزشکی شهریور ۹۶ - قطب‌های مشتر ک) 
الف) Anti SSA‏ 

Anti DNA topoisomerase I ب)‎ 
Anticentromere antibody ج)‎ 

Anti ds DNA د)‎ 


۸- در بیماری با سایقه‌ی اسکلر وداکتیلی؛ ya‏ در تحرک 
مری. فشار خون Ye‏ و تیتر بالای ANA‏ بیوپسی کلیه انجام 
شده است. انتظار دارید pla‏ یافته را در بیوپسی کلیه 
بپینید؟ (پزشکی اسفند ۹۶ - قطب شیراز و همدان) 

الف) ضخیم شدن دیواره‌ی آرتریولی به همراه تنگی لومن 
ب) ضخیم شدن عشای پایه‌ی گلومرولی 

ج) ارتشاح سلول التهایی در داخل گلومرول‌ها 


د) ارتشاح سلول التهابی در اینترستیشیوم و آتروفی توبول‌ها 


5 aN 


Ch 


اسکلرودرمی (اسکلروز منتشر) 


| (پراکنده: درگیری منتشر پوستی در زمان ظهور, همراه با پیشرفت سریع و درگیری زودرس احشایی 
eet‏ 


۲ اسکلرودرمی محدود (سندرم C: calcinosis‏ 

R: Raynaud’s phenomenon | (CREST | انواع‎ 

| سیر خوش‌خیمی دارد که به صورت | esophageal dysmotility‏ بط 
| درگیری محدود پوستی و درگیری | sclerodactyly‏ :5 
دیررس Leal‏ است. ۱ T: telangiectasia‏ 


چشمگیر پوستی 


۲ پدیده‌ی رینود (اسپاسم سرخ‌رگی برگشت‌پذیر که در آن دست‌ها در معرض سرما سفید می‌شوند) 


۲ 

| 

| ۱ تغییرا 

| ۴. اشکال در بلع ناشی از قیبروز مری و سوء‌جذب 
۴ افزایش ثانویه‌ی فشارخون ریوی 


۱.آسیب ay‏ سلول‌های اندوتلیال شریان‌های کوچک 


| ۲. تولید فاکتورهایی که باعث نکروز فیبرینونید آرتریولی می‌شوند. 
بیماری‌زایی | ۳. تکتیر اندوقلیوم و فیبروز اینتیما 


۴ فعال شدن سلول B‏ و تولید اتوآنتی‌بادی‌ها 


۵ فیبروز درم» آلوئول‌های ریوی و مخاط لول‌ی گوارزش 


DNA ade.) ۱‏ توپوایزومراز ] (anti-scl]70)‏ (نشان دهنده‌ی قرم منتشر بیماری» الگوی نوکلثاز) 


توآنتی بادی| ۲علیه URNA‏ مراز TH‏ 


۳ علیه پروتئین‌های سانترومریک (CENPs) A.B, C‏ (نشان دهنده‌ی سندرم کرست) 


| اندام‌های درگیر: پوست, دستگاه موسکلواسکلتال. مجرای گوارشء ریه. کلیه, قلب 


مورفولوژی | ۱ 
بیماران We‏ بهدلیل تارسایی کلیوی فوت می‌کنند. 


اپ! 


۳ ee = i 5 te ] 


$f, eae nije ۱ ۲ | 

PU ۱‏ مبعث تعرار سالات در ۲۷ آژمون اقیر | اهمیت fbi‏ ! اهمیت دثراناپزگلی | 
ی je‏ 1 
| 

۳۳۲ ees ee ee. ال »مسر‎ 


انواع و مکانیسی‌های رد پیوند آ* 27 — 
۱- آقای FO‏ ساله‌ای چند روز بعد از پيوند دچار 

1 ۲ AO WY. a rea 

رد قوق حاد (HyperAcute)‏ ۳ آنتی‌بادی‌های صد Pat ie‏ خن ۳۶ | علان ply‏ کلیه شده است, در بافت‌شناسی 
گيرنده وجود دارد که به سرعت به اندوتلیوم عضو پیوندی متصل می‌شود | ارتشاح بیتایینی سلول تک‌هسته‌ای, +004 ,+6۳8 

: نش ۲ in Se‏ 2 بافت بیثابیضی و اطراق توبولها 2 
eeu inlays Ba y‏ ایسکمیک و تارسایی سریع عضو پیوندی می‌شود. | در بافست بیثابیشی و اطراق توبول‌ها دیده می‌شود 
| که یه توول‌ها تهاجم no, S‏ منجر پنه تکسروز 
| 


کانونسی توبولمی شمده و ارتشاح سلول التهایسی منجر 


رد حاد سلولی (Acute Cellular)‏ 72 لنفوسیت‌های T‏ عضو پیوندی رابا 


واکنش سایتوتوکسیسیته از بین می‌برند. بسه اندوتلیست می‌شسود. کدامیک از مسوارد رد Agu,‏ 
¥ رد حاد عروقی (Acute Humoral)‏ © آنتی‌بادی‌ها به عروق عضو پیوندی | محتسل است؟ (پزشکی اسفند BEAD‏ شمال) 
آسیب می‌رسانند. بخصوص پوست و دستگاه گوارش. ی 
a ۳‏ ۳ ج) حاد هومورال د) مزمن 
¥ رد مزمن (Chronic)‏ 7 آنژیواسکلروز یدیده‌ی غالب است. احتمالا ببه علت SS oF‏ 
واکنش لنفوسیت T‏ و ترش سایتوکاین‌های Lill‏ کننده‌ی تکثیر عضله‌ی Blo‏ که 
نهایتا متجر به فیس روز پارانشیم می‌شود. 
9 وقت تستشه 
ba ts o‏ = 3 5 
hae PG‏ تعرار سژالات در ۲۷ لمون اقیر | اهمیت hy‏ | اهمیت «نراه‌پزمٌلی | 
i | ۱ 3 ۳ 1‏ 
نقس ایمنی | ۵ | ۵ ۵ ۱ 


آگاماگلوبولینمی وابسته به 26 (بیساری پروتون) ۳ جهش در ژن تیروزین کیناز (. ۱- کودکی که با شیر مادر تغذیه می‌کرده است. 
بروتون (BTK)‏ است که مسئول تکامل سلول‌های پره 13 به 3 بالغ است. | پس از شش ماهگی دچار عفوئت‌های مکرر خصوصاً 
درنتیجه AIL B‏ و پلاسماسل درگردش خون وجود نداشته و سطح سرمی eee)‏ ین aise hater‏ وس وس 

کدامیک از بیماری‌های زیر محتمل‌تر است؟ 

ایمونوگلوبولین‌ها کم است و مراکز زایای بافت لتفاوی محیطی نیز کمتر تکامل (پزشکی اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 
یافته‌اند اما واکنش با واسطه‌ی سلول‌های T‏ کامللا طبیعی است. common variable immunodeficiency (ill‏ 
بیماری تا ۶ Sale‏ که ایموتوکویولین‌های مادری وجود دارد jaye‏ نمی‌کند و پس از آن | Bruton sagammaglobulinemias‏ 

3 ۲ ج) Di-George s syndrome‏ 
بیمار دچار عفونت‌های راجعه‌ی ob Sb‏ می‌شود؛ به خصوص با ارگانیسم‌هایی که از طریق 
opsonization‏ پاک می‌شوند oe‏ هموفیلوس آنفولانز پنوموکوک, استافیلو کوک اورئوس. 
9 تقص ایمنی متفیر شایع (CVID)‏ 2 بیماری انوزوم موب که به علت 
تقص در Joss‏ سلول‌های AIL B‏ به پلاسماسل‌ها روی می‌دهد و با فقدان 
پلاسماسل, کاهش ایموتوگویولین‌ها و اختلال پاسخ sala cl‏ بسه عفونت و 


واکسن مشخص می‌شود. برعکس بیماری بروتون, میزان بروز این بیماری در باس ۲ ب ( ب 


Wiskott Aldrich syndrome (> 


| ریوی و اسهال 


rf 


۲- کدامیک از جفت عبارات زیر در خصوص ۱ 
پیماری و تظاهرات بالینی آن صادق است؟ (پزشکی ۱ 
اسفتد ۹۵- قطب تهران) 

الف) ستدرم هیپر IBM‏ عفونت‌های ویروسی 
قارچی و انگلی 

ب) سندرم دی جرچ- عفونت‌های راجعه‌ی باکتریال 


& کمبود 2۸] ایز وله - عفونت‌های راجعه‌ی سینوسی 


د) سندرم نقص ایمنی شایع متفیر - بیشتر موارد 


بدون علامت است. 


۴- جهش زژنی در آدنوزین د آمیتاز (ADA)‏ ممکن 


است در کدامیک از سندروم‌های نقص ایمتی مادرزادی 
دیده میشود؟ (پزشکی شهریور 4۴-قطلب کرمان) | 
الف) تقص ایمنی مختلط شدید SCID)‏ ۱ 
ب) ستدروم 52559 

چ) سندروم وبسکوت آلدریچ 
د) پیماری بروتون 


۴- در هنگام تماس وی روس 111۷ با لتقوسیت 1 
کدام بخش از ویروس به رسپتور کموکاین متصل 
می‌شود؟ (پزشکی استند ۹۵- قطب آزاد) 


20120 ب)‎ ۳41 (at 
017۵ p24 ج)‎ 
۳ ۳ ۲ 5 


هر دو جنس به یک میزان است و ظهور نشاله‌ها بسیار دیرتر از بروتون (در 
دههی دوم یا سوم عمر) است. 
7 کمبود منفرد IgA‏ شایع‌ترین بیماری نقص ایمتی اولیه است و با کمبود 


۸ در ترشحات و کاهش ایمنی مخاطی (به ویژه تتفسی تظیر عفونت ریوی و 


| گوارشی نظلیر اسهال) همراه است. در حالی که سح ۵۱4و 160 طبیصی است. 


® سندرم هایپر 1801 ۳ به Ce‏ نقص در واکدش CD40‏ سلول‌های LB‏ 
,1 ساول‌های T‏ قسال ایجاد می‌سود مقادیر طبیمی یا اقزایش یافته‌ی 


IgM‏ وجود دارد ولی سایرآنتی‌بادی‌ها CSL‏ نمی‌شود. این بیماران مستعد ایتللا 


ay |‏ عفونت‌های چرکزا و انواعی از پاتوژن‌های داخل سلولی Ste‏ پتوموسیستیس 


چیروسی هستند. 


۲ 8 سندرم ویسکوت آلدریچ OP‏ یک ببماری وایسته به XK‏ مقلوب که علاشم 


آن ترومبوسیتوینی؛ اگزماء کاهش پیش‌رون هی سلول‌های T‏ و ناتوانی در LAG‏ 


آنتی‌بادی علیه آنتی‌ژن‌های پلی‌ساکاریدی است. بیماران مستعد a‏ بسه 


sling sail‏ بدخیسم هستند. 
9 سندرم دی‌جرج VY‏ ناشی از یک حذف کروموزومی (۲۲۹11) است که باعث 
هایپوپلازی تیموس و نقص در تکامل سلول‌های 7 می‌شود. بتابراین فقط پاسخ 
آیمنی به وبروس و قارچ‌ها و باکتری‌های درون سلولی مختل می‌شود 

نقص ایمنی مختلط شدید (SCID)‏ ۳ تقص هم در ایمتی هومورال و هم در 


tal‏ سلولی وجود دارد. شیرخواران مبتللا مستعد عفونت‌های شدید و مکرر توسط 


| انواع عوامل بیماریزا هستند. تقریبا نیمی از موارد SCID‏ به صورت اتوزوم مغلوب به 


أرث می‌رسند و نیمی از Lal‏ جهش در ژن آدنوزین دآمیناز (ADA)‏ دارند. 


کته بروتون رو خوب باد بگیر سوال‌خیزه. فرق مهم بروتون با CVID‏ وجود 


| مراکز زایای تکامل نیافته Ly‏ کوچک فولیکول‌های esgic)‏ در بروتونه. 


ویروس 111۷ یرای ورود به داخل سلول به مولک ول CD4‏ احتیاج دارد. 
مولک ول CD4‏ یک گیرنده با میل ترکیمی بالا برای 1۳120) ویروس HEV‏ 


| است. با این حال این اتصال برای آلودگی کافی نیست یلکه 01۳120 یمد 


از اتصال به CD4‏ تقیی ر شکل می‌دهد و به گیرنده‌های کموکاینی 0035 
و CXCR4‏ اتصال می‌یابد. این اتصال امکان ورود (۳4)رابه غشای سلول 


هدف فراهم و ادغام ویروس را تسیل می‌کتد. 


)وی روس HEV‏ به دو دسته تقسیم می‌شود: گونه‌های RS‏ (متمایسل بد ۱ ۵-در پاتوژنز آلود گی با ویروس plus HIV‏ گزینه 


گیرنده‌ی (CCRS‏ که فرم انتقالی ویروس ۴۱1۷ است و ماکروف اژ و مونوسیت و صحیح است؟ (پزشکی شهریور ٩۴‏ - قطب آزاد) 
سلول های[ را آلوده می‌کند در صورتی‌که گونه‌های KA‏ (متمایل ببه کیرز_روی | الف) گونه‌های RS‏ ویروس در انتقال پیماری کاراتر 
(CXCRA‏ که بسیار ییماری‌زا اسطهی موتا eee? ۱ GP120‏ 
بسیار بیماری‌زا هستند به واسطه‌ی موتاسیون در ژن 2 ۳ 
ی ۳ ‘ | ب) کرفتاری مغزی بیشتر توسط گونههای X4‏ ویروس 


میزیان تجمع می‌یابند و Lad‏ سلول‌های 1 را آلوده می‌کنند. | ایجاد می‌شود. 
al, sles‏ دچار نقعص درگیرتده‌ی CCRS‏ حتی در صورت تماس مکرر با 11]۷در | ج)انواعی از ویروس که به رسیتور 06185 متصل می‌شوند. 
یرد شهج اج ی أ ده 
و شکم ود ازین a La‏ ما می‌دادی؟ فا | معمول مونوسیت و ماکروقاژها را آلوده می‌کنند. 
کته انتقال و گسترش ویروس ایدز از طریق مونوسیت و ماکروفاژ است. 9 5 5 
26 سلول‌های لنفوسیت +0174 در چریانبیماری ایدز کاهش می‌یاند 

9 تستا صرات مي‌کنن! 


۱ تا haa‏ ۱ تعرار سوالات در ۱۳۷ آزمون یر Beas ib‏ | 
| 


۱ 
۶ i آمیلوئی‌وز‎ 


آمیلوئیدوز خط به خطش سوال اومده ۳ آمیلوئی دوز یک تام عمومی برای ۱ : 
| ۱- در yore‏ ضايعه‌ي طحال بیماری. رسوبات 
رسوب پروتثین‌های بدتاخورده است. آمیلوئید یک ماده‌ی BS‏ ائوزیتوفیل 9 | اوزینوفیلیک در آطراف عروق خونی ویارانشیم فحال 
7 ۱ ۳ 
بی‌سکل است و در خارج سلول تجمع پی دا می‌کند. رنگ‌آمیزی congo red‏ [ دیده می‌شود. کدام رنگ‌آمیزی به تشخیص بیشتر 
کمک می‌کند؟ (پزشکی اسفند ۹۵- قطب شیراز) 


H&EW PAS الف)‎ 


یک ابزار تشخیصی مهم برای شناسایی آن به حساب می‌آید. آمبلوئی دوز کلیه 
از رای‌ترین و بدخیم‌ترین انواع آمیلوئی دوز اسست. پروتئین‌ه ای 25 
یکی از رای‌ترین و بدخیم‌ترین انواع آمیلوئی دوز نی ESS‏ | ي cee Congo-red‏ ی 
دهنده‌ی آمیلوئی دوز انواع مختلفی دارند که مهم‌تریین Lal‏ شامل ایناست ٩‏ 
77 پروتئین V7 AL‏ در مولتیپل میلوم و سایر تکثیرهای پلاسماسل و دیس‌کرازی‌ها .۱ = 
7 ۳ , ۱ 5 ۲- جنس پروتئین تشکیل دهنده‌ی آمیلوئیدوز 
پروتئین AA‏ ۶ در انواع آمیلوئیدوزه est‏ واکتشی عمومی (آمیلولینوذ الق | در کرام مورد زیر با A aks‏ موارد متقضاوت 
ناشی از بیماری‌ه ای خودایمنی مانند آرتریست روماتوئی A‏ اسپوتدیلیت انکلی وزان و | است؟ (پزشکی شبهریور ۹۵- قطب همدان) 
بیماری‌های التهابسی روده و همچتیسن ناقسی از للف وم هوچکین و کارسینوم‌های ۱ الفه لنفوم هوچکین 
A‏ ب) آرتریت روماتوئید 
سلول کلیوی. تب مدیترانه‌ای خانولدگی نیز یکی از موارد آمیلوئیدوز yl‏ است | 
ج) میلوم پلاسماسل 
که پروتئین از نوع ab AA‏ د) تب فامیلیال مدیترانه‌ای 
پروتئین 02 میکرو گلوبولین ۳۳" آمیلوئیدوز مرتبط با همودیالیز کلیوی ۲ 
۷ آمیلوئیدوزهسای موضعی هم ان_واع مختلفی از پروتئین‌ه ا را دارند. این 
آمیلوتیدوزها محدود به یک عضو یا BL‏ بدن هستند. برای مثال در بیماری 


آزایسر کارسینوم مدولاری تیروئید و دیابت نوع دو. این جدول تقریبا کامل‌تره 


ASI‏ وسواس داری eet SF‏ | لب | جچ ]| ج 


| پروتئین‌های آمیلوئیدی | 
۳ 
بل ont slg‏ سیک)|دیسکرژ‌هایایمنوسیت با یدوز مدز )| 
ae ey tes‏ ۳۹۳۵ بت a pee‏ 
1 
| ۱.آمیلوئیدوز واکنشی عمومی (آمیلوتیدوز ثانویه) 
| ۵۸( تارچه آمیلوئید) 
OY |‏ مدیترانه ای خانولاگی 
I‏ 
1 3 
AB |‏ آلزایمر 
xs | =‏ = 
i i |‏ 
سس ۰ | پلی نوروپاتی‌های آمیلوئید خانوادگی 
۳- خانسم ۶۴ ساله‌ای AS‏ پسرای مسدت طولاتسی ites i‏ یف . eee ais‏ ۱ 
1 | | ۸۱15 (ترانس تیرتین ۰۳+ 
aie ۱‏ و | Bae‏ آمیلوئیدوزی که فقط قلب را درگیر میکند 
۳ 1 & نو ی وا ار و ۵ 
| به Jogo‏ رسوب آمیلوتید شنده است. در سرم ون ۱ آمیلوئید) ۱ 3 
ایسن بیمار کسدام یسک از پروتئین‌های زیر رابایید  j Pp‏ 1 
t‏ ۳ 7 ۹ 
جستجو کرد؟ (پزشکی اسفند ۹۶ - کشوری) ۱ | تشن اواج آمیلوئیدوز عمومی سالخوردگی (اختلال رقم | 
Val (a‏ ماکروگلوبین سس مس تسس سر سل سم enc‏ _ 
| ب) ژتجیر سیک ایموتوگلویین 1 AB,m‏ 
ترانستایرتن ۱ آمیلونیدوز مرتبط با همودیالیز 
ی |( میکروگلویین) | 
Vo |‏ میکروگلویین ee ee ۳ ht‏ 
A. 5 ۱‏ رسوب یلو ارگان» ابتدا کجا و به چه شکل است ٩‏ 
۱ ۴-رسوب آمیلوئبد د کب د از دام معل SLET‏ | 67777 رسوب آمیلوئید در هر ارگان» ابتدا کجا و به چه شکل است 


۳ | ۳۹ | * i 
باعث هیالینیزه شدن گلومرول‌ها می‌شود.‎ O als fA (پزنسکی شپریور۵٩- قطب‎ Soy ae 
الف) ترید پورت أ کبد ۳" از فضای دیس شروع شده و سپس بطور پیش‌روننده درون پارانشیم و‎ | 
فضای دیس‎ ly 
سینوزوتید.‎ ۱ ۱ 


| قلب PF‏ بصورت تجمعات کائونی زیر آندوکارد و داخل میوکارد بین رشته‌های 
عضلانی . 


طحال ۳ به دو شکل مشاوت رسوب می‌کند. یکی محدود به فولیکول‌های 
طحال در پالپ سقید با نمای ظاهری گرانولری مشایه نشاسته (دانه‌ی ارزن) و 
دیگری در OL‏ قرمز و دیواره‌ی سپنوس‌های طحال بانمای صفحات تقشه 


مانتد دی ده می‌شود. 


8 پا تست زرن مواغقی؟ 


فصل پنجم؛ نتوپلازی 
بت سس مسبت 
ane PG |‏ | تعرار سالات در ۱۲۷ آزمون افیر 
ات بیس تیه eRe tie are‏ 
| نام‌گزاری و AA i bo fis‏ 


5 ویزگی میکروسکوپیک تومور خوش‌خیسم وجود سلول‌های تمایز sib,‏ 
با تهاجم اندک بدون مناطق خون‌ریزی و تکروز است. اغلب کپسولی این 
تومورها را احاطه می‌کن د. 
البته استتناء هایی در مورد تومورهای خوش خیمی که کپسول تدارند هم وجود 


دارد: لنفانژی وم کاپیلر هماتژی وم کاپیلر» لیومیوم رحم. 


, هسته‌های‎ of مخصوص تومور بدخیم است که ویژگی‌ه ای‎ (gj MULT fl 


تور نو تاکز بر کی پل موزفیسم ane DS‏ خآ 
با اشکال میتوزی غیرطییسی دیده می‌شود که جهت‌گیری (قطبیت) رشد خود 
را از دست داده‌اند. سلول‌های کمتر تمایز یافته سرعت رشد بالاتری دارند. 

که دسموپلازی استرومای متراکم و قیب‌روزه تومور است. اسفند ۹۵ هم سوال 


اومد. GYMS‏ پرهنتوپلاستیک هم جدیداً زیاد سوال میاد ٩‏ 


۱-متاپلازی و دیس پلازی سنگقرشی مخاط برونش در افراد سیگاری 
۳- هاییریلازی و دیس‌پالازی آندومتر در زنانی که تحت تحریک مهار نشده با 
استروژن قرار دارند. 
۴- لکوپلاکی دهان, وولو یا آلت تناسلی مذکر که می‌تواند به سمت کارسینوم 
سلول سنگفرشی پیشروی کند. 
۴- کولیت اولسر مزمن؛ آدنوم ویلوس کولون که با خطر بالای تبدیل به 
کارسینوم کولورکنال همراه است. 

کاشکه 


ه معتای از دست دادن پیش‌رون ده‌ی چربی و توده‌ی لخم 


یه 
بدن است. دقت کن کاشکسی به ote‏ نیازهای تتذیه ای تومور تیست ASL‏ 
به خاطر سایتوکین‌های تومور و میزبان است. مهم‌ترین سایتوکاین موثر در 
کاشکسی TNF‏ مترشسحه از ماکروفاژها است. در سرطان برخلاف پاسخ سازشی در 


گرسنگی, میبزانمتابولیسم ab‏ با BU‏ می‌ماند. 


= 


x‏ | اهمیت «ندارپزٌلی 


1 
1 
! . اهمیت 


I 7 | 


4 i 


۱- یکی از ویژگی‌های تومورهای خوش‌خیم 
کپسول‌دار بودن آن‌هاست ولی در برخی از 
تومورهای خوش‌خیم کپسول وجود ندارد.کدام 
یک از تومورهای زیر دارای چنین ویژگی هست؟ 
(دندان‌پزشکي اسفند ۹۶ - قطب آزاد) 

الف) لنفانژیوم کاپیلر ب) هماتژیوم کاپیلر 
د) تمام موارد فوق 


چ الیومیوم رحم 


۲-در خصوص معیارهای افتراقی تقوپلاسم‌های خوش‌خیم 
و بدخیم از یکدیگر کلیه موارد زیر صحیح هستند بجز: 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 

الف) عدم تمایز و آناپلازی علامت اصلی بدخیمی محسوب 
می‌شود 

ب) تومورهای کمتر تمایز یافنه سرعت رشد بالاتری دارند 


" ج) وجود کپسول اطراف نثوپلاسم دلیل بر خوش‌خیمی 


Sa 


0( تمایز و آناپلازی در کلیه‌ی سلول‌های پارانشیم و غیر 


پارانشیم رخ می‌دهد 


۳-در کاشکسی تاشسی از سرطان احتسال دخیسل 
پبودن کدامیک از عوامسل زیر مطرح شده است؟ 
(دتدان‌پزشکی شسپریور ۹۵- قطسب تیریسز) 

1115 ب)‎ 12 (at 


TNF دا‎ IFN-« ج)‎ 


ty کم‎ 


age ao, 


\ 


۴- کدامیک از تقوپلاسم‌های زیر منشاًایی‌تلیومی دارد؟ 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۶- قطب شمال, اصفهان و کرمان) 


الف) منتژیوما ب) همانژیوما 
| ج) پیلم دامزوتیم 


| ۵- در مطالعه‌ی میکروسکوپی توموری, آناپلازی 
یلئومورفیسم: پررنگ شدن هسته‌ها و میتوز غیرطبیعی 
در سلول‌ها دیده می‌شود و عمدتاً سلول‌های تومورال 

| ساختمان‌های غددی را تشکیل می‌دهد. نام تومور POS‏ 
است؟ (یزشکی شهریور ٩۳‏ - قطب مشهد و همدان) 

Hemangioma الف)‎ | 

Adenoma ب)‎ 

Adenocarcinoma (¢ | 
Squamous cell carcinoma د)‎ 

( ۶- توده‌ی تسج نوم ناحیدی ساکروکوکسیزیال ۱۰ 

| سانتی‌متری در نوزادی کشف گردیده است. در 
بررسی میکروسکویی بافت‌های پوست. استخوان. 
عصب بالغ و تیروئید در آن CL‏ گردیده است. 
plas‏ تشخیص مطرح است؟ (پزشکی اسفند ۹۶ - 
قطب شمال, اصفهان و (OLS‏ 
الف) نوروبلاستوما 

| ب) تراتوما 

| چ) تومور ویلمز 
د) هیدروپس فتالیس 


تومورهای خوش‌خیم با ali cl Lutte‏ وم پسوند 0708-مشخص می‌شوند 


Jit |‏ پاپیلوما. توموره ای بدخیم با Latta‏ مزانشیمی پسوند 98700716 وتومورهای 
| بدخیم با Lite‏ بافت پوششی, پسوند carcinoma‏ می‌گیرند. 

cll‏ به شدت مهم؛ تومورهای بدغیم که از این قاعده تبعیت نمی‌کنند و 

تام گذاری مشابه تومورهای خوش‌خیم دارتد. عبارتند از py ad‏ ملان spy‏ مزوتلیوم. 

کوردوما؛ منتژیوما و سمیتوم. 

کفد لیومی وم (میوم) توسور خوش خیم عضلهی صافه که به طور شایع در رحم 

ایجاد میشه. 

7[ آنایلازی» پلئومورفیسم پررنگ شسدن هسته‌ها و میتوز غیرطبیعی همه 

| تشونه‌ی بدخیمی». چون MF‏ ساختمان غددی پس میشه آدنوکارسینوم. همانژیوم 
| هم توصور خوش‌خیم عروقیه. 


هامارتوم یعنی یک توده‌ی آتسفته از بافت بومی بک منطقهی خاص. هامارتوم 


از شیر مرغ تا Gly‏ دایناسور توش پی دا میشه. مشلاً تود‌ای از سلول‌های 


کبدی, رگ‌های خونی و مجاری صفرلوی با آرایش آشفته و نامنظم درون کید 


یا جزایری از aby nae‏ بروتش و رگ‌های خونی درون ریه. 


all يا‎ (mature) تراتوم نوع خاصی از تومور محتلط متشکل از سلول‌های بالغ‎ DD 
زایای جنینی رو در برمی‌گیره و گاهی‎ GY معمولاً بیش از یک‎ 4S (immature) 
تشکیل می‌شه. سلول‌های زایای لغب پتانسیل چندگانه‎ Uh AY لوقات از هر سه‎ 
در بزرگسالان تنها در تخمدان و بیضه یافت می‌شن. یعنی تراتوم در بزرگسالان از این‎ 
تراتوم سلول‌های بالغه. شایع‎ Latte می‌گیره ولی توی اطفال‎ 
ترین محل درگیری آن ساکروکوکسیژال است.‎ 
Wate می‌کیرن؛‎ Lette که تومورهای مخطط معمولا فقط از یک لابه‌ی زایا‎ 


تومور مختلط بدخیم با منشأً کلیوی به نام توصور ویلمز یا تومور مختلط با 


تخمدان و پیضه منشٌ 


owe Lie‏ بزاقی که هم نوع خوش‌خیم و هم بدخیم داره این تومور تمایز 
divergent‏ (واگرا) داره. 

که تفاوت تراتوم با توصور مختلط (mixed tumor)‏ اينه که تراتوم از هر سه 
لایه‌ی جنینی Latte‏ می‌گیره ولی تومور مختلط فقط از یک لایه. 

که کوریوستوم (هتروتوبی) یه نوع آنومالی مادرزادی به شکل توده‌ای از بافت 
نرماله که توی جای غیرطبیمی قرار گرقتسه. متا ندول‌های کوچک بافت 


_] طبیعی پانکراس که زیر مخاط معده یا روده‌ی باریک قرار گرقتن. تام‌کذاري 


کوریوستوم به JSS‏ توده‌ی توموری از غلطه ای رایجه. 
بعضی تومورهارشد آهسته و LAS‏ نشان میدن به ندرت ممکنه که رشد تومور bye Meals‏ 
پشه. fio‏ کوریوکارسینوم که به مرور زمان دچار نکروز ميشه و فقط متاستازهای ثأنویه‌ی 


اون باقی می‌مونن. 


Carcinoma insitu‏ با کارسیتوم درجا ؛ یک مرحله‌ی پیش تهاجمی از سرطان 
است که در آن سلول‌های دیس‌پلاستیک آتیییک تمام ضخامت اپی‌تلیوم را درگیر 
کرده ولی به بافت همیند زیرین خود تهاجم فمی‌کند. در تمای میکروسکوپی غشای 


۱ سالم است و هیچ توموری در استرومای زیر اپی‌تلیوم متساهده نمی‌شود,‎ aol 


Small, round, blue cell tumors‏ تومورهایی هستن که با سلول‌هایی 
گر کوچک و نسبتا تمایزنیافته مشسخص می‌شوند و شامل تومورهای Ewing’s‏ 


sarcoma. rhabdomyosarcoma. peripheral neuroectodermal tumor. sar- 


Spit 


1۹٩ 


۷- در بررسی هیستوپاتولوژیک ضابعه‌ی bles‏ دهان 
«غییرات دیسپلاستیک شدید که تمامی ضخامت 
اپی‌تلیوم را در برگرفته, بدون تهاجم به بافت همبند 
زیرین مشهود است.» اين تغییر چه نام دارد؟ (پزشکی و 
دندان‌پزشکی شهریور ۹۴ و اسفند -٩۲‏ قطب شمال) | 
ب) تکروز | 
د) کارسینوم درجا 


۸- کدامیک از نلوپلاسم‌های بدخیم زیر جزء [۹۳۶۵1 ( 
round , blue cell tumors‏ , محسوب نمی‌شود؟ 


(پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور ۹۶ - قطب اهوا) 


coma synovial. non-Hodgkin’s lymphoma. retinoblastoma. neuroblas-‏ | الف) نوروبلاستوم ب) لنفوم 
toma. hepatoblastoma‏ و nephroblastoma‏ يا Wilms’ tumor‏ ج) سار کوم یوئینگ د) تراتوم بدخیم 
D‏ ریم ies‏ زیم بر 

i ~ 1 
| تعرار سالات ور ۲۷ آزمون افیر | اهمیت پزگُلی | اهمیت دنران‌پزگلی‎ | cates PU | 
poe و‎ a ید یت‎ ۱ ae 
il oe ee ae ee ee 

t me 1 1 


تاستازء مهم‌ترین وجه اقتراق بین تومورهای خوش خیم و بدخیم 
است. البته همه‌ی سرطان‌ها توانایی یکسانی در متاستاز ندارند. متلاً کارسیتوم 
سلول‌های قاعده ای پوست (BCC)‏ و اکنر تومورهای اولیه‌ی > - 
مرکزی در cael Jove‏ پیدایش خود بسیار مهاجم هستند اما به ندرت متاستاز 


می‌دهند. و در سمت مخالف سارکوم‌های استئوژتیک (استخوان) در زمان کشة 


تگاه عصر 


اولیه معمولا به Lady,‏ متاستاز داده‌اند. 
پس از متاستاز مهم‌ترین خاصیتی که تومورهای خوش‌خیم و بدخیم را از هسم 
افتراق می‌دهد. تهاجم موضعی به اطراف است. 

مناستاز پرای انتشار در پدن سه oly‏ عمده داره ٩‏ 
عروق خوتی(هماتوژن) Jia‏ اکثر سارکوم‌ها 
© عروق للفاوی (لتفاتیک) مشل اکشر کارسینوم‌ها, مشلاً کارسینوم breast‏ غدد 
لنفاوی زیر بغل رو درگیر می‌کنه یا کارسینوم ریه گره‌های لنفاوی برونشی و 


سپس تراکئوبرونش یال و ناف ریه را درگیر می‌کند. اصل کاری همین 4 


۱- کدامیک از خصوصیات ope)‏ میین فطعی 
بدخیمی در ضایعات تئوپلاستیک محسوب می‌شود؟ 
(پزشکی اسفند ۹۶ - قطب زنجان) 

الف) فقدان کپسول در تومور 


ب) پیدایش متاستاز 


ج) تهاجم موضعی dy‏ بافت‌های مجاور 
>( وجود کائون‌های نکروز در بافت تومور 


۲- راه ارجج متاستاز یه ترتیب در کارسینوم‌ها و 
سار کوم‌ها چیست؟ (یزشسکی شپریور ۹۶ - قطب 
مشهد) 

(ull‏ لنفاتیک -لنفاتیک ‏ ب) هماتوژن -هماتوژن 


چ) هماتوژن Stil (> pla‏ -هماتوژن 


۳- در تعییسن 5/286 تومورهای بدخیم , کدامیسک از 
مسوارد ژبر نقشی ندارد؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی 
| اسفند ۹۶ -قطب اهوازا 
أ الف) اندازه‌ی تومور 
| پ) میزان نکروز 
ج) درگیری غدد لنفاوی 


| د) وجود متاستاز 


| ۴- هی گزینه‌ها پرطتیی تومور را توصیسف 
می‌کنتد. بجز: (پزشکی و دندان‌پزشکی 

| شهریور۹۴- قطب تهسران) 

(ill |‏ وجود متاستاز دوردست 

| ب) سایز تومور اولیه 

| چ)امیزان گسترش به غد lil‏ منطقه 


د) وجه تمایز و میزان میتوز 


تا میعث 


| 
Jl 
4 
i 
1 


) ۱- در سلول‌های سرطانی کدام خاصیت فیزیولوژیک 
از Ge‏ می‌رود؟ (دندان‌پزشکی شهرپور ۹۶ - قطب‌های 
مشترک) 
الف) پاسخکویی & پیام‌های رشد 
ب) قرار از مرگ پرنامه‌ریزی شده 
ج) حساسیت به پیام‌های مهاری 


د) خاصیت رگ‌سازی مداوم 


* 
+ 


a 
G 


2s‏ گره لنفاوی پیشتاز L‏ نگیبان» sentinel node‏ اولین گره لنقاوی است که در 
محل تومور واقع شده و لنف آن تاحیه وا دریافت می‌کند. لین محل را می‌توان 
با تزریق رنگ آبی یا عوامل نشان‌دار مشخص کرد نمونهبرداری از این DAE‏ 
میزان گسترش تومور را تین می‌کند و در برنامه‌ریزی درمان تأثیرگنار است. 
A‏ کاشته شدن در سطوح بدن J te seeding)‏ سرطان تخمدان که اغلب 
سطوح صفاقی و سروزی را می‌پوش‌اند. 

3 مرحلین دی (Staging)‏ ۴۳ مرحلهبندی تومورها بر اساس شیوهی TINM‏ 
(اندازه‌ی تومور aly!‏ لنفنودهای Sp‏ وجود یا عدم وجود متاستازاست. 
این ارزیابی براساس معاینات بالینی و عکس‌برداری (MRICT)‏ و گاهی جراحی 
اکتشافی صورت می‌گیرد. در شیوه‌ی TNM‏ تومورها برحسب آندازه‌ی اولیه به 
چهار مرحله‌ی 11721374 برحسب درگیری پیش‌رون ده‌ی غدد لنفاوی به 
چهار مرح هی g NONINZN3‏ برهسب وجود Ly‏ ققدان متاستاز به دو گروه 
1 تقسیم‌بندی می‌شسوند. از ین میحث هم چپ و راست سوال میاد. 

درجهیتدی (Grading)‏ ۳" در درجهیندی می‌خواهیم یرآوردی از تهاجمی 


بودن یا سطح یدخیمی یک تومور بر اساس تمایز سلول‌های تومورال و تعداد 


میتوزهای ay Lgl‏ دست آوریم که نهایتا یه ترت تیب اقزایش آناپلازی به صورت 


سرفان‌زایی, ell‏ موکلولی و فایعات G7‏ سرطان 


درجه‌ی Tee MTV‏ رده‌بندی می‌شوند 


us LD | 


اهمیت رنرا‌پزیّلی | 


تعرار سوالات در ۱۲۷ آژمون mal‏ ۱ اهمیت hy‏ 


1 
i 


۱ ۵ ۵ | AP 


٩ شش نشانه‌ی اصلی سرطان و بدخیمی‎ (G 
(Self-sufficiency in growth signals) خودکفایی از نظر پیام‌های رشد‎ -۱ 
Insensibility to an-) حساسیت نسبت به پیام‌های مهاری رشد‎ pie -۲ 


(ti-growth signals 


| ۳- فرار از مرگ سلولی (Evading apoptosis}‏ 


(Limitless replicative potential) ظرقیت همانندسازی تامحدود‎ -۴ 
(Sustained angiogenesis) jul, رگ‌زابی مداوم و‎ -۵ 


۶- توآنایی تهاجم و متاستاز (Tissue invasion & metastasis}‏ 


| اگه حساسیت یه پیام‌های مهاری وجود داشته باشه که نمیشه سرطان. 


کم این نکته هم یادث باشه که بدخیمی‌ها از یک رده ساول به وجود میان و 
موتوکلونال هستن نه پلی‌کاونال. 
۴ ویژگی‌ه ای سرطان‌های خانوادگی: ابتلا در سن پایین ابتلاه انتقال 


اتوزوم غالب و Ly‏ مقلوب. وجود تومورهای oa ace‏ ابتلای دو یا بیشتر از نزدیکان, 


رگ‌زایی یرای رشد تومور ضروری است. کاهش اکسیژن (هایپوکسی) تصدادی از 
سایتوکاین‌های پیش‌رگزا نظیر VEGF‏ را فسال می‌کند. VEGF‏ به دتبال JES‏ 


شدن (hypoxy induced factor) HIFla‏ به 29-29 می‌آید. 2 یک عامل 


رونویسی حساس به اکسیژن است و زمانی که میزان اکسیژن نرمال باشد پروتئین | 


VL‏ (فون هیپل لیندو) به HIF Ia‏ اتصال یاقته و سبب تجزیه و تخریب آن می‌شود. 
این فاکتور در گروه slings‏ سرکوب‌گر تومور قرارمی‌گیرد. 

HGF (SY‏ با مکانیسم رگ زایی به مهاجرت و متاستاز تومور های بدخیم 
کمک می‌کنند. lye‏ کننده‌های (Anti hepatocyte growth factor) HGF‏ 
جلوی فعال شدن مسیر رگ زایی را می‌گیرند و از جمله داروهایی هستند که 
برای درمان سرطان بکار می‌روند. 

کت ۳53 هم عامل ترومبوسپوندین-۱ را القا می‌کند که سیب می‌شود در مراحل 
ابتداییی سرطان آنژیوزتز سرکوب شود. 

ED‏ رابیتز در مورد مراحل تهاجم و متاستاز میگه: 

۱-سست شدن و doosening‏ عأامل به هم چسباندن سلول‌های E-cad- «gle‏ 


0است که این مولک ول تقریبا در تمام سرطان‌های اپی‌تلیال از بین می‌رود. 


۲- در مسورد سسرطان‌های خانواد کی تمامی موارد 


صحیح است بجز: (دندان‌پزشکی شپریور ٩۶‏ - 


هشت قطب مشترک) 
الف) سن پایین ایا 

ب) اتتقال اتوزوم غالب 
ج) وجود تومورهای متعدد 


د) ابتلای دو با یشتر از تزدیکان 


HGF -۳‏ در رشد تومور چه کاری انجام می‌دهد که 
استفاده از عوامل مهارکننده‌ی OT‏ می‌تواند در درمان 
سرطان مهم باشد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۶ - قطب 
آزاد) 

الف) منجر به مرگ سلول‌های سرطائی می‌شود. 

پ) منجر به ناتوائی در تقسیم سلول‌های تومورال می‌شود, 
ج) مانع Called‏ تهاجمی و متاستاز تومور می‌شود. 


_ د) مانع رک‌سازی در تومور می‌شود. 


۲- تجزی هی موضعی غشای پایه و بافت همبند بینابینی: توسط آتزیم‌ه ای | 


پروتئوایتیک مترشسحه از خود سلول‌های تومورال و Ly‏ پروتتازه ای مترشحه از 
سلول‌های خود بافت میزب‌ان صورت می‌گیرد. این پروتتازها MMP Jets‏ 
(ماتریکس متالوپروتئیناز)؛ کانپسین 9D‏ آوروکین از SLB‏ کننده پلاسمینوژن هستند 
به عنوان مثال MMP-9‏ 5693 ژلاتیناز است که کلاژن تیب 1۷را می‌شکنند 
که در بدخیمی‌های پستان, مصده و کولون این مکانیسم بسیار اهمیت دارد. 
۳- اتصال سلول‌های تو 
در غشای پایه توسط MMP-2‏ و MMP-9‏ متاطق تازه‌ای ایجاد می‌کند که به 
سلول‌های سرطانی متصل ده و اجاز‌ی مهاجرت به نها می‌دهد 


۴- حرکت و تهاجم؛ قراورده‌ه ای تاشی از تجزیه‌ی اجزای بستر سلولی دارای 


رال به SECM‏ تجزیهی کلاژن تیپ 1۷و لامینین 


فمالیت شیمیوتاکسیک یرای سلول‌های توموری هستند. در ین مرحله فیبرونکتین )© 


نیز نقش دارد. 


at ۴‏ فسال شدن کدام ژن در سرطان‌های 


اپی‌تلیاسی مسئول اولیسن مرحلسه از آبشار متاستاز 
اسست؟ (دندان‌پزش کی اسفند ۹۶ -فطب ginal‏ ان) 


peta‏ ب)یتگرین 
ج) کاتپسین D‏ د) 0 -کادهرین 
۲ ۳ ۶ 
Te‏ 3 53 


کت ژن‌هایی که در متاستاز تقش دارند: SNAIL‏ و twist‏ هستند که هر دو ای- 
کلاهرین را سرکوب کرده و چسب بین سلول‌ها را از بین می‌برند تا تهاجم به 
راحتی صورت بگیرد. طی این پروسه ژن‌های بتا-کاتنین هم فسال می‌شوند. 

مولکول Glycocalis‏ در شناسایی سلول‌ها و پیوند سلول های بهم نقش 


سلول‌های تومورال در مقابل سیستم ایمنی می‌گردد؟ | دارد در بخش بیرونی سلول های وجود دارد و با پوشاندن آنتی ژن‌ها منجر به 
(دندان‌پزشکی اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 


۵- مولکول‌های گلیکوکالیس یا چه روشی سپب حفظ 


فرار ساول‌های تومورال از سیستم ایمنی بدن می‌شوند. 
الف) سرکوب ایمنی ب) پوشاندن آنتی‌ژن 5 i‏ 

9 همهی عوامل زیر در توانایی سلول‌های سرطانی برای تجزیه‌ی غشای پایه 
ج) HLA Gals‏ د) افزایش انواع آنتی‌ژن منفی 

7 — و CL‏ همپند بینابینی اهمیت دارند. به جز: 


ی 


2 کاتیسین B D‏ متالوپروتتیناز ماتریکس 

7 ای-کادهرین Oe‏ )2 آوروکیناز فعال کننده‌ی پلاسمینوژن 

کتداین نکته جدیداً زیاد سوال میاد. ای کادهرین میگم. 

RAS jp Sol‏ حاصل موتاسیون نقطه‌ای در زن گروهی از پروئتین‌هاست 


(پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب آزاد) که خاصیت GTPase‏ دارند. RAS‏ شایع‌ترین پروتوانک ون موتاسیون PATEL‏ 


,= تسس — 


۶- کسدام چملسه در RAS oj ype‏ محیح است؟ / 


السف) مسئول بیش از ۷۰ درصد تومورهاي انسسانی ‏ ( تومورهای انسانی است. حدود ۶۵۳۰ از سرطان‌های انسانی دارای جهش در RAS‏ 
1 هستند. در سرطان‌های کولون و ul Sb‏ میزان جهش‌های 8۸5 از این هم 
( ب) پروتین GDP yas ike RAS‏ متصل 
eal‏ غیرقعال مي‌باشد. 

ج) یک زن سر کوبگر تومور است. سلولی فعالیت می‌کند. این سیگنالینگ در ارتساط با پرولیفراسیون, ales‏ 
د) معم ولا سیب ژنتیکی آن بسه شکل جابجایسی | چسیندگی» آپوپتوز و مهاجرت سلولی است. موتاسیون در ژن خانواده‌ی GTPase‏ 


‌ است. ی ge‏ ی 
یت 1 _. منجر به افزایش فعالیت زن به صورت تهاجم و متاستاز و کاهش آپوپتوز سلول 


بالاتر است. شاخص‌ترین پرونئین این مجموعه 0:0-) است که در سیگنالینگ 


ش‌شتودد 
که G-pro‏ در صورت اتصال به GDP‏ خاموش و در صورت اتصال به GTP‏ 
فعال می‌شود. 

جهش 0۸۳ از طریق خودکفایی در پیام‌های رشد موجب سرطان aly‏ 
GAP gee ge (‏ وا دز WS pee‏ از طریسق رپ رشد موجب سرطان زایی 
| فرایندهای pj‏ به عنوان ale‏ سرطانز به حساب | می‌شسود. 


می‌آوربد؟(دندانپزشکی شسهریور۹۶-قطب آژاد) | توصور ساپرسور ژن‌های ۳53 و 188 ممکنه یاهم قاطی Libel ky‏ به اين قسمت 


Seine hale |‏ خوب دقت کن؛ باشد که موجب فخر مولف شوی. 

SG fae ai ig‏ تومور ۳53 (بلیس زز از شایم‌ترین ن‌هایی است که 
۱ ج) ظرقیت تکیر نامحدود ژن سرکویگر تومور ۳53 ah)‏ س ژنوم) یکی از شایع‌ترین ژن‌هایی است که در 
| د) گریز از مرگ سلولی | سرطان‌های lind‏ جمسش می‌یابد. بیش از 76۷۰ سرطان‌های انسان دارای 


نقص در این ژن هستند. 


ژن 953 از طریق سه مکانیسم مانع از تفیبر شکل بدخیمی می‌گردد ٩‏ 
8 فعال‌سازی توقف موقتی چرخه سلول (مرحله‌ی سکون) 
€ لقای توقف sot‏ چرخه‌ی سلول (مرحله بیری) 
& تحریک آپوپتوز با واسطه‌هایی نظیر BAX‏ و PUMA‏ 


3 سیب فعال سازی ۳21 می‌شود و ۳21زقسفریلاسیون رتیولاستوم(813جلوگیری 


۱ 
| 
۱ 
۱ 
۱ 
۱ 


می‌کند. اگر ترمیم یا موفقیت انجام شود سطح ۳53 کاهش می‌یابد و چرخه‌ی سلولی به راه | 


می‌افند در شیر این صورت سلول ممکن است دچار پبری يا آپوپتوز 208 همچتین ۳53 ) 


آسیب DNA‏ || حس می‌کند و از طربق ایجاد توقف در مرحله‌ی 01 و القای زن‌های ترمیم 
aS‏ سبب ترمیم 1۸( می‌شود. 

کته میتلایان به سندرم نادر لی-فرامنی یک کیی ناقص توالی ژنی را به ارث 
برده‌اند و کیی دوم هم در بافت‌های سوماتیک از یین می‌رود. این بیماران در 
مقایسه با فراد عادی ۲۵ برابر شانس بیشتر برای ابتلا به یک تومور بدخیم 
تا ۵۰ سالگی دارند. 

JSS‏ فعال رتینوبلاستوم, هایپوفسفریله است. (برعکس تصورت) محصول ژن 
رتینوبلاستوم (RB)‏ در حالت هایپوقسفریله فعال است و به عتوان ترمزی بر سر 
oly‏ پیشرفت سلول‌ها از مرحله‌ی آن) به ٩‏ چرخه‌ی سلولی عمل می‌کند. 
آغاز تکنیر DNA‏ وابسته ay‏ فعالیت کمپلکس CDK2/eyclinE‏ است و بیان 
۳ به فعالیت خانواده‌ی فاکتورهای رونویسی 12۳ بستگی دارد. JUS RB‏ 
با اتصال به 72۳] از رونویسی 03011 و متعاقب of‏ ورود یه مرحله‌ی S‏ جلوگیری 
ام کشت 


هم ۲53 و هم RB‏ می‌تواتند توسط برخی ویروس‌های DNA‏ دار عملک رد )> 


۸- نقش پروتئین 853 در چرخه‌ی سلولی کدام است؟ ( 
(آسیب وارده شدید نیست) (دئدان‌پزشکی شهریور ۹۶- 
قطب آزاد) 

الف) ترمیم تقص ایجاد شده در IDNA‏ قبل از آنکه | 
همانندساژی کند 

پ) انحراف مسیر DNA‏ دچار نقص بطرف مرگ 
آپوپتوزی ۱ 
چ) نظارت بر سالم بودن 1۷۸( در نقاط ایست و بازرسی ‏ ( 
>( تمام موارد فوق 


-٩‏ رتینویلاستوما (RB)‏ در فشرم غیسر فصال خسود به 
doe‏ صورت بسروز بیدا TUT ge‏ (دندان‌پزشکی 
اسفند ۹۶ - قطب مشیهد) 

الف) هیپومتیله 


ب) هیپوفسفریله 


چ) هبپرمتیله 


خود رااز دست بدهند. مقل ویروس‌های HPV‏ اونکوژتیک, هپائیت »و احتمالا | 


LMP1 L EBV 1 (latent membrane protein‏ پروتئینی است که بیان ژن‌های 
۷و ژن‌های انسانی رو کنترل می‌کند و در روند پاتوژنز سرطان‌زایی ویروس 

نقش دارد) 
شناخته شده‌ترین ژنی که مانع آپوپتوز سئول‌های توم وری می‌شسود 18612 
است. در 9۵۸۵ لنقوم‌ه ای سلول B‏ فولیک ولار: زن ضد JLB 8012 jg gh‏ 
می‌گردد. در فرایند اتوفاژی» هنگامی که سلول‌ها استرس داخلی نظیر سیب 
DNA‏ را حس کتند می‌توانند دچار Ly jg ted‏ اتوفاژی Lill‏ ده توسط Be-‏ 


clin-1‏ شوند. 


د) هیپرفسفریله 


| یک از پروتئین‌های زیر و میکروارگانیسم‎ plas 
می‌تواند‎ RB 0 مربسوط پسه آنها با مکانیسم مهار‎ 
ایجاد نقویملازی نماید؟ (پزشکی اسفند ۹۶ -قطب‎ 
(OLAS شمال اصنهان و‎ 

HBV-HBX (ull 

ب) 173۷-1۷1۳1 

HPV-E7 چ)‎ 


Hpylori-Cag (> 


۱-شایع‌ترین علت مرگ‌ومیر ناشی از سرطان, به CSB‏ شایع‌ترین علل مرگ و میر سرطان چهان 
ترتیب مربوط به کدامیک از ارگان‌های زیر در زنان و خانم‌ها به ترتیب : ریه. پستان؛ رکتوم 
مردان است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی شهریور ٩۶‏ - آقایون به ترتیب؛ ریه. پروستات» dy‏ 
| قطب اهوزا ۱ 
ae‏ بان ورین | 6۸و 886۸2 که در سرطن‌های SSS‏ پستان دچار چهش می‌شوند 
چ) ریه -ریه د) کولون - کولون در ترمیم Gi DNA‏ دارند 
a‏ — ۹ 


بیماری‌های همراه با نقاثشص ترمیم DNA‏ کسانی که با جهش‌های ارنی 
۲- همه‌ی ستدروم‌های زیر ثاشی از نقص در ترمیم 


DNA‏ هستند به جز: (پزشکی اسفند ۹۵- قطب آزاد) 
الف) گزرودرماپیگمنتوزوم سرطان هستند. 
ب) آتاکسی BH‏ کتازی 

ج) کم‌خونی فانکون 5 sodas‏ 5 9 1 
ی | 8) سندرم کارسینوم ارشی غیر پولیپوزی کولون (HNPCC)‏ ۶" مشخصهی آن 
د) نوروفیبروماتوزیس تیپ یک 3 

/ — سس کارسیتوم‌های خانولدگی کولون (عمدتا سکوم و بعش پروگزیمال کولون) است. 


این بیماران دارای بی‌ثباتی ریزاقماری (MSI)‏ هستند که در آن تکرارهای کوتاه 


پروتئین‌های ترمیم DNA‏ به Li‏ می‌آیند در مصرض خطر بالای ابتلا به 


ژنوم طول I‏ را تفییر می‌دهد. 

9 گزرودرا پیگمنتوزوم (XP)‏ © ایسن بیماران ریسک بلای ابتسلا بسه 
سرطان‌های پوستی به دنبال تماس با اشعه فرایتفش (UV)‏ دارند که به علت 
تاتوانی در ترمیم دیمره ای پیریمیدینی رخ می‌دهد 

2 سندرم‌های همراه با تقص در ترمیم DNA‏ با افزایش حساسیت به عوامل 
آسیب‌رسان همراهند. مثل سندرم بلوم و آتاکسی تلالژکتازی به دنیال عواملی 


نظلیر پرتوهای یوتیزان و آنمی فانکونی به دنبال گاز خردل. 


cou Soy ghee Gane ak‏ با قطعی‌ترین روش برای اقتراق کارسینوم‌ها از همدگیر ایمنوهیستوشیمایی 


| فزد مود ۷۰ asl Alla‏ استادان بخش بر سر ماهیت ‏ است. ایمونوهیستوشیمی (THC)‏ ترکییی از تکتیک‌ه ای ایموتول 65g‏ بافت‌شناسی 
| آن ule‏ تشخیص لنفوم بدخیم یا آدتوکارسینوم با( و پیوشیمیایی است که برای تشسخیص اختصاصی اجزای (آنتی‌ژن‌های پروتئینی) 
| تمایز ضعیف اختلاف نظر دارند.کدام روش را برای 


بافت‌هاء به واسطه آنتی‌بادی‌های کنزوگه شده از طریق یک واکنش آنتی‌زن- 
| تشخیص قطعی پيشنهاد می‌کنید؟ (پزشکی اسفند 


va <j |‏ ۱ 
۱ ۶ - قطب شمال اصفهان و کرمان) آنتی‌بادی» استفاده می‌شسود. 
| 
الف) فلوسیتومتری ب) پاپ اسمیر | من اگه طراح بودم حتما این قسمت رو سوال می‌دادم. خیلی باحاله! ضایعات 
ea ae,‏ 
| عایمزومیستوشیمی ... داهگهاکتد | ژتیکی مرتبط Valley Le‏ 


8 جابجایی (Balanced translocation),jlp x»‏ 2 در نتوپلاسم‌های خونی و 
مزانشیمی بسیار شایع استء چن‌تا مشال: 
1- ۹۰9۵ م ورد لتف وم بورکیست و فولیک‌ولار سل مریسوط به یسک tle‏ © 


MYC کروموزومی بین کروموزوم‌های ۸و ۱۴ است که موجب افزایش بروز ژن‎ [ |_it 


(روی کروم‌وزوم (A‏ می‌شسود. 

۲- در a‏ وم فولیک ولار سلول B‏ جایجایی (reciprocal)‏ بین کروم وزوم ۱۴ و ۱۸ 
که منجر ay‏ افزایش بروز ژن مهارکننده‌ی آپوپتوز 13012 (روی کروموزوم (A‏ 
و جابجایی آن به جایگاه قرارگیری ژن زنجیره‌ی سنگین ایموتو گلوبولین (روی 
کروموزم ۱۴) می‌شود. 

7 ۳- کروم وزوم فیلادلفیا که در ۹۰9۵ مبتلایان به لوسمی مزمن میلوئید 


(CML)‏ دیده می‌شود به صورت یک جابجایی معکوس و متوازن بین کروموزم 


٩و‏ ۲۲ روی می‌دهد که در این جابجایی, ژن BOR‏ (روی کروم‌وزوم ۲۲) درکنار | 


ژن ABL‏ (روی کروموزوم *) قرارمی‌گی رد. 
۴- سارکوم یوئینگ توموری مزانسیمی است که به واسطه‌ی جابجایی پین 
کروموزوم ۱او VY‏ رخ می‌دهد. 

5 آنوبلوئیدی (Aneuploidy)‏ © دسته‌ای از کروموزوم‌ها اطلاق می‌شود 
که مصرب صحیحی از حالت هاپلوئید نیستند. آتوپلوئیدی در کارسینوم‌ها شایع 


است. 


dis 9‏ شدگی (deletion)‏ ۳ در تومورهای توبر غیرخون‌ساز دیده می‌شود. | 


مثل حذف 13814 مرتبط با رتیتوبلاستوم و حذف Wy‏ که به سندرم لی‌فرامنی 
(ققدان هتروزیگ وت الل (P53‏ منجر می‌شود. 
تقوست ژنی (Gene amplification)‏ 7 می‌تواند از طریق افزایش بروز 


۱۷/۷ باعث تبدیل پروتواونک‌وژن به آونکوژن گردد. مانند تقویت ژنی‎ Lag} 


a 5‏ | 
در وتینوبلاستوم و توروبلاستوم؛ 1۷۷6 در سرطان سلول‌های کوچک ریه و 


 (ERBB2 (HER2/NEU‏ سرطان پستان. 


هرچه سطح ۲۹۲۱2/۲۲1 روی سلول‌های سرطانی پستان بیشتر باشده پیش | 


آگسی بدتری دارد. داروی هرسپتین (آنتیبادی ضد (HER2/NEU‏ در درسان | 


سرطان پستان نقش دارد و مکانیسم آن Sob‏ کردن گیرنده‌های قاکتور رشد 
اپی‌درمی (EGF)‏ است. 

0 خانم ۶۰ سالهای با توده‌ی پستان مراجعه کرده است و در بررسی‌های به 
عمل آمده سرطان پستان از نوع داکتال مهاجم و با گرید بالا که به للفهای 
زیر بقل و Lay‏ متاستاز داده» تشسخیص داده می‌شسود. محتمل‌تربن اختلال 
مولکولی کگدام است؟ Amplification‏ ژن HER2/NEU‏ 


A a 
0 تست بزن ببی نکهای‎ ۵ 


oe 


۴- در لوسمی Soles‏ دی مزمن, کدامیک 
از جابجایی‌ه ای متعادل زیر بات ایجاد 


کروم وژوم فیلادلقیا می‌شود؟ (یزشکی شهریور 


۵سقطب تبریزا 
الف) (۸,۱۸) ONE‏ 
د) )٩۲۲(‏ 


)۴( Ee 


} 
10 وقتسی که تعداد Sp pede Lemp gay yS‏ 
کاملسی از وضعیت نصف کروموزوم‌ه‌ای 
طبیعصی پسرای سلول‌های مرسوط به هر گونه 
نباشند چسه می‌گویند؟ (پزشسکی شسهریور۹۶- 

تطب‌های مشترک) 


| 
Deletion (J Aneuploidy (wl 

j 
Translocation (3 Mutation ج)‎ 


| ۱۶- درمان سرطان پستان با داروی هرسپتین 
۱ که آنتی‌بادی ضد ۱6۳2/۷۳11 است با چد 
مکانیسمی سلول‌های سرطانی را کنترل می‌کند؟ 
(پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب تبریز) 

(ll‏ گیرتده‌ی فاکتور رشد اپی‌درمی را بلو که میکند. 
ب) مانع فعالیت خانواده‌ای از پروتئین‌های ۶) میشود. 
ج) تسخه‌برداری DNA‏ را با مهار محصول MYC‏ 
کاهش میدهد. 


| د) باس رکوپ سایکلین (1 چرخه را متوقف می‌سازد. 


Re et al 


an ener }‏ رو 1 
| تاج مبعت تعرار سوالات در ۱۲۷ هون اقیر | اهمیت by‏ ۱ اهمیت «نمان‌یزشُلی | 
i ۳ ۱ ۲ | Lurdlags 1 ۱‏ ۳ | 
Weed‏ پا رانئوبل + H eee: ۲ le i‏ 

2 ۰ ۲ 3 سندرم پارانتوپلاستیک مجموعه‌ای از علاشم (غیر از SWS‏ در مبتلایاد 

اد رک رورم ریدم رس ENERO‏ ای از SMe‏ (غیر از کاشکسی) در میتلایان 
است پجز؟ (پزشکی اسقند ۹۶ - قطب تبریزا ۱ به سرطان است که نمی‌توان آن‌ها را با تهاجم موضعی Ly‏ متاستاز دور دست 
الف) اند وکاردیت ترومبوتیک غیر باکتریایی توسور و همچنین تولید هورسون ذاتی از يافت Like‏ توسور توجیه کرد. این 
ب) هیر کلسمی بدئبال متاستاز استخوانی سندرم در ۱۰-۱۵96 سرطان‌ها ظاهر می‌شود یرای te‏ سندرم کوشینگ 

| چ) تولید beet ACTH‏ (ترشح (ACTH‏ هایپرکلسمیء آندو کاردیت ترومب وزی غیریاکتریایی (افزایش انعقاد 


تست یت تحت + در سرطان‌های بیشرفته) و هایپوگلیسمی (سرطان (ES‏ 


۲- کدام دسته از پیماری‌ها جزء سندروم‌های ( i‏ 


و اههد تور رتست 

اختلالات غدد درون‌ریز 

— نمی‌شسود؟‎ pane Ks 

(دندان‌پزشکی اسفند AB‏ قطب شیرازا | | کارسینوم با سلول کوچک ریه 

الف) هیپرکلسمی | سندرم کوشینگ ۱ کارسیتوم لوزالمعده ACTH;‏ یا مواد شبه ACTH‏ 
0 


۲ | 
ب) هیپر گلیسمی تومورهای عصبی i‏ 


چ) سندروم کوشینگ 9 ۵ 
ون وم سول یک رید 
د) پلی سیتمی ۱ | سندرم ترشیح تأمتتاسب 


PTH we j‏ | هورمون آنتی‌دیورتیک 
3 بو 


| هورمون ناتریورتیک دهلیزی 


| کارسینوم سلول سنگترشی رید 
| 


کارسینوم پستان 
رسییوم پستان 
۱ پرونئین مرتبط با هورمون 
هیپرکلسمی (اقزایش | کارسینوم کلیه 

Tr ۶ 1 5‏ 
کلسیم خون) | لوسمی / لنفوم با سلول ] 

| 

1 


| پاراتیروئید 


IL-1 « TNE-TGF 


| فیبروسارکوم 

| سایر سارکوم‌های مزانشیمی ‏ | انسولین یا مواد شبه انسولین 
| 

| کارسینوم سلول کیدی 

i 


ادنوم برونشی (کارسیدوئیداً ae!‏ 
سندرم کارسینوئید | سروتونین» برادی‌کینین 
1 کارسینوم لوزالمعده 


or aan ae 


| 
آریتروپویتین‎ ۲ ۱ ۱ ۱ 
بح‎ pues ۱ Tr ۱ 


25 هایپ رکلسمی تأشی از متاستازهای استخوانی سندرم پاراتئوپلاستیک نیست. 

که افزايبش ترشج هورمون‌هایی aS‏ در آثر سرطانی شدن غدد اصلي سازنده 
آون‌ه ا مشاهده می‌شن هم سندرم پارانتوپلاستیک محسوب نمی‌شه» مشل 
هایپرکلسیمی ناشی از کارسینوم پاراتیروئید» سندرم کوشینگ ناسی از کارسینوم 


کورتکس JLT‏ افزایش انعقادپذیری ناشی از کارسینوم کبد. 


a) 


کارسیتوم پانکراس و کارسینوم پرونکوژنیک ریه می‌تونه ایجاد شه؛ یه بار 
هم سوال اومده. Clubing‏ (حالت چماقی) در انگشتان دست و استئوآرتروپاتی 
هیپرتروفیک در کارسینوم ریه هم از موارد سندرم پارانئویلاستیکه. 

اتر آشعه‌ی UV‏ در سرطان‌زایی» (ably‏ آن در سیب رساندن به Gaye IDNA‏ 
تشکیل pel‏ پیریمیدین است. تماس شدید با UV‏ آسیب‌هایی فراتر از قدرت 
جبران سیستم‌های ترمیمی Lew‏ می‌گارد و سرطان پوست از نوع ملانوم؛ 


کارسینوم‌های سلول سنگ‌فرشی و قاعده‌ای Lou]‏ می‌کن د. 


تعوامل محیطی مثل منطقه‌ی چنرافیایی و تغذیه و اینا از عوامل اصلی سرطاق ( 


مخصوصاً آنواع تک‌گیره. Mio‏ مرگ‌ومیر تاشی از سرطان پستان در ایالات متحده و اروپا ۴-۵ 


برابر نسبت به ژاپن بالاتره و در عوض مرگ تاشی از سرطان معده در ژاپنی‌ها هفت برایر بالاتر | 


از آمریکاست. کارسینوم کید هم توی آفربقا خیلی بیشتر از آمریکاست. 
کی فکرشو می‌کرد بیان از اییدمیولوژی سوال بدن؟ شاعر (جامی) هم صداش دراومده: 
هیهات چه جای این سوّال است /دارم طلبی ولی محال أست 
او (طراح) داده به ge‏ عیش پهلو امن خفته به خاک خواریم رو 
ob‏ و دل پاره پاره دارم /لیکن چه کنم چه چاره دارم 
هر حیله که بود آزمودم انی صلح و نه جنگ داشت سودم 
دانم که دل تو (علوم پایهای) نیز خون است /وز دست تو چاره ام برون است 
سیکلامات. ساخارین» محصولات لاستیکی. رنگ‌های ag jf‏ 8 نفتیل آمین 
موجود در رنگ ۲ سرطان مثانه 


ترکیبات نیترات موجود در مواد نگه دارنده 7۳7 سرطان معده 


آفلاتوکسین B‏ حاصله از آسپرژیلوس 7 سرطان کبد (آقلاتوکسین 91 باعث | 


جهمش در ژن ۲۳53 می‌سود) 
بنزآتتراسن 72 سرطان‌های پوستی و قیبروسارکوم 
بنزوآپیرن دود سیگار 7 سرطان ریه 


ویتیل کلرید * آنژیوسار کوم کید 


3 ترومبوز سیاهرگی (پدیده‌ی تروسو) هم که توی جدول نیومده به دنیال | 


ov 


oN Copp 


۱ 

استئوآروتروپانی و هیپرتروفیک و چماقی شدن 

| انگشتان هستند؟ opin)‏ یک عارضه پاراوبلاستیک) 
| (دندان‌پزشکی اسنند ۹۶ - قطب آزاد) 


الف) کارسینوم برونکوژنیک ب) لیومیوسار کوما 
د) هپاتوکارسینوم 


ر 


ج) کارسینوم لوزالمعده 


۴- پررسی‌های اپیدمیولوژی. مرگ‌ومیر کارسینوم 
| معده را در ژاپتی‌ها بیشتر از آمریکابی‌ها نشان 
می‌دهد. کدام مورد زیر علت این اختلاف را به درستی 
معرقی ge‏ کند؟ (پزشکی شهریور -٩۳‏ قطب تبریز) 

(Ul |‏ جهش‌های سومائیک بیشتر ژاپنی‌ها در اثر 
عوامل تغذیه‌ای 

ب) استعداد ارئی بیشتر در ژاپنی‌ها به سرطان 


۱ ج) اقدامات تشخيصي و درمان بهتر در آمریکایی‌ها 


J 


۵- آفلاتوکسین 131 از طریق ایجاد جهش در کدام 


ژن, در سرطان‌زایی she‏ است؟ (دندان‌پزشکی اسفند 


4 ۹۵-قطب شال) 
الف) 1۳53 ب) RAS‏ 
ج) SIS‏ 138 
وال Ts ri) Y‏ 
| اف | al‏ | الفت ۲ 


۴- کدامیک از سرطان‌های زیر قادر & لیجاد 


| د) انتقال ژن‌های جهش یافته سرطان زااز واندین در ژاپنی‌ها 


— — 
۶- کدامیک از مکائیسم‌های القا کننده‌ی تومور با ( 
میکروار گانیسم مریوطه مطایقت ندارد؟ (یزشکی | 
شهریور ۹۴- قطب کرمان) 
الف) TAX 03 UATLVI‏ 
ب) LEBV‏ ژن LMP-1‏ 
ج) UHPV‏ زن شوه 


| >( 1160۷ با التهاب مزمن 
ارم رب کی حستا 
1 = — —— 
۱ ام میمث 

کلیات 


| 677 از اونجایی که ممکنه [تتیک رو حذف کنی و تخونی این قسمت رو از 


plas -1‏ یک از بیماری‌های زیر مثالی از Missense‏ 
0 است؟ (پزشکی شهریور ۹۵- قطب آزاد) 
ب) سیکل سل آنمیا 


9( پیماری هانتیگتون 


الف) تالاسمی 


fragile X syndrome ج)‎ | 


1 ۲- موتاسیون در کدام از بیماری‌های زیر از نوع 
کسپ عملکرد (gain of function)‏ است؟ 
| (پزشکی اسفند ۹۶ - قطب مشهد) 
(all‏ سندرم پرادرویلی ب) سندرم X‏ شکننده 
ج) بیماری هانتینگتون د) موکویلی‌ساکاریدوز 


} ۳- موتاسیون در کدام از بیماری‌های زیر از نوع کسب 


عملکرد Gain of function)‏ است؟ (پزشکی اسفند 


۶ - قطب مشهد) 
الف) ستدرم پرادرویلی (os‏ سندرم 5 شکننده 
ج) بیماری هانتینگتون د) موکوپلی‌سا کاریدوز 
۳ 2 
3 7 7۳-7 


8 کدام یک از لات زیر قادر به ایجاد سرطان مقانه است؟ 
pee ۴‏ دب ریر PE‏ سرطان 


محصولات لاستیکی و 


® محصولات جیوه ی 


D‏ محصولات نیکلی 
محصولات سربی 
7( ارتباط سرطان‌زایی ویروس‌ها با ژن ها ابن مدلیه ٩‏ 
LHTLV-1‏ ژن TAX‏ ۷ با ژن‌های E6‏ 


۷ با ژن 1۳-1 ۵ برووو بریم سراغ تستاش. 


4 


| تعرار سوّالات در ۱۲۷ آمون افیر | اهمیت یزشلی I‏ اهمیت HON)‏ 
—— + - } 


ge ge 


سیب سبز ژنتیک واست آوردم! 
جهش خاموش ۶ آگر جهش‌ها تفییری در محصول پروتئینی ژن ایجاد AUS‏ 
| جهش هرستی یا خاسوش گفته می‌شوند جاتشینی ینک نوگانوتید به ویژه 
اگر در موقعیت سوم یک رمز رخ دهد به دلیل وجود بیش از یک رمز برای 
اغلب آمینواسیدها که تفاوت آنها در توکلئوتید سوم است. اغلب منجر به ایجاد 
رمز دیگری که باز هم کدکننده‌ی همان آمینواسید است می‌شود و تغییری در 

خصوصیات پروتئین حاصله ایجاد نمی‌شود. متلاً فرض کنیم کدون آمینواسید 

ولین GCA‏ 000 هست و اگه جای A‏ یه 6 بیاد هیج اتفاقی نمیفته. 

جهش بدمعنی (Missense)‏ © جایگزینی یک جفت باز خاص می‌تواند 
سبب کد شدن یک آمینواسید متفاوت و سنتز یک پروتئین تقییر یافته شود 

به چنین جهشی بدمعنی گفته می‌شود. مثل آنمی داسی شکل! 

جهش بی‌منی (nonsense)‏ ۶ جانشینی که سیب تولید یکی از سه کدون 
| خاتمه شوده باعسث خانمه‌ی Leal‏ و زودتر از موعد ترجمه‌ی یک زنجیره‌ی 
پلی‌پپتیدی می‌شسود. 

جهش با کسب عملکرد (gain of function)‏ جانشیتی که سبب کسب 
عملکردی در سلول می‌شود که قبل از آن وجود تداشته است؛ مثل بیماری 

هانتینگتون که اتوزومال SE‏ است. 


تغییر قالب ۳ اگر جهش شامل درچ با حذف با تعداد توکللوتید بدون مضرب 
۳ گرده قالب خواندن رمزها در ترجمه بهم می‌ریزد این توع جهش را تفییر 
قالسب می‌گویند. 

ستدرم X‏ شکننده رو جلوتر توضیح میدم عزیزم. 


انوزوم غالب کافیه از سوم دبیرستان هانتیگتون رو مشال بزنی برای خودت 


۱ 


تاهمهی خصوصیاتش رو بااین سوال تطبیق بدی. سن بروز IME‏ بیشتر | 


بیماری‌های اتوزوم غالب با تأخیره و تازمان بلوغ ظاهر نميشه. توی این | 
بیماری‌ها ۵۰ درصد فراورده‌های ژنی کاهش پیدا می‌کنه؛ اما از اوتجایی که 
پروتئین‌ه ای آنزیمی رو درگیسر نمی‌کنن (غیسر آتزیماتسک) این کاهش قاببل 


جیرانه. بیان متنوع رو توی ژنتیک بشون. 
aS DO‏ بزن by‏ 


مت 


a تسم‎ 


slog iol‏ ماررزاری 


دو نوع ناهنچاری خدادادی داریم. اولیه و ثانویه. 
اولیه ~ malformation‏ 

Deformation —syndrome —sequence- Disruption © تانویه‎ 

Malformation‏ ۳ نقص در تکامل اندام. مثل شکاف لب و کام. 

Deformation‏ ۲ از شکل افتادگی. تخریب ثانویه‌ی یک اندام یا ناحیه از بدن 
که قبلا از نظر تکامطی طبیسی بود که ناشی از وضیت بد رحم یا جنین. 
Disruption‏ از هم گسیختگی. متا نوارهای آمنیوتیک باعث قطع اندام 
Sequence‏ >“ آنومالی‌های آبشاری ناشی از سک ناهنجاری متمرکز در ارگانوژنز. 
یک دلیل وجود داره و همه‌ی SMe‏ مربوط به اونه. Mite‏ یه cole‏ مشکل در 
پرده‌ی آمتیون سکانس پاتر به وجود میاد که باعث اولیگوهید رآمنیوس و صورت 
صاف (Flat Face)‏ و پاهای دفرمه و هیپوپلازی ریه و پرزانتاسیون Gap‏ می‌شد. 
iS)‏ 


یه سوال پرتکرار رو با هم به تماشا بنشينيم 


اگه دوس داشتی موقع مرور cel‏ جدول رو بخون 


تعرار سقالات در ۱۲۷ آزمون افیر 


۳- کدام یک از مسوارد زیر در مسورد پیماری‌های 
اتوزومسی غالسب صسدق می‌کنسد؟ (پزشسکی اسسفند 
۲-قطب آزاد) 

(Gl‏ شایع بودن تقوذ کامل ژنی 

ب) شروع در اوابل زندگی 

ج) بروز متفیر 


د) در گیری شایع پروتئین‌های آنزیمی 


۱ 


3 


of, 


۱-در جنین با آژنزی Aus‏ صورت مسطح Flat-)‏ 
pre (tened Facies‏ رشد قفسه سینه و ریه‌ها و 
پاهای دفورسه مشاهده گردید. متاسب ترین عنوان 
یرای توصیف این اختلال مرفوژن ز کدام است؟ 
(پزشکی اسفند ٩۵‏ و ۹۶- قطب مشهد) 

Deformation الف)‎ 

Disruption ( 

Sequence ج)‎ 


syndrome د)‎ 


تحت تست تحت سم 
| ۱ آنومالی‌ها | 
| به یل خطاهای وله د یک فرآیند تی A‏ | 
as | |‏ | غیرطییعی که می تواد یک یا چند انم را درگیر ند 
Malformation .\|‏ ! | (متال: (VSD‏ 
| | مرحله | Development‏ 

سح | علت | _ Intrinsically disturbance‏ 
-y [‏ - ایجاد نوارهای آنتوتسک Amniontic)‏ ۲ !_تعویف | نیقی اي یک ال خارجی در و موف 
| 0808 چسوء کدامیسک از اسواع اختلالات در | | ۳ 


نموند | باندهای J‏ 


مورفوژنز (Morphogenesis)‏ است؟ (پزشکی ۱ ۰۲ Disruption‏ 


Morphogenesis 7 dl 8‏ 
| و دندانپزشکی استند ۹۵- قطب اهواز) .| Ae cee Fea‏ سا رتور 
paragon tess |‏ ‘ علت | Extrinsic disturbance‏ 
ee‏ نیو ae‏ وه یس مود رم دجم 
ب) Deformity‏ |“ تعریف از از شکل افتادگي _ 


| Malformation ج)‎ 
| 


Sequence (> 


| 
۳0۳ 
| 
| 
۱ 
۱ 


) هنته های ۳۸-۳۵ بارداری‎ ( Devetopment als yo i Deformation vy 
1 


Extrinsic disturbance علت ؛‎ | 


dist ۱‏ باه فا 
تعریف _ آنوملی‌های آبشاری ناش از یک ناهتجاری متمرکز در ارگ 
eee ee ee j Sequence.£ |‏ ۳ 
اه مد .افص 


ad] wa a3 7 2 ۱‏ هه mf‏ ۰ 5 
see)‏ تون getaway‏ ین اش ۳ 7 | OD‏ بیماری‌های ذخیره‌ای لیزوزوم (کمبود آنزیم‌های لیزوزومی)» انوزوم متلوب 
wad,‏ هپاتواسپلتومگالی او pile‏ عصبی مورد | بوده و انواع مختلفی دارد؟ 
ute!‏ و آسپیراسیون مغز استخوان قرار می‌گیرد. | بیماری نیمن‌پی ک نوع By A‏ "در ارتباط با کمب ود اولی هی اس نفگومیلیناز و 
سلول‌های ماکروفاژی کف آلود حاوی اجسام غشایی 

7 | تجمع اسفتگومیلین در سلول‌های فاکوسیتیک و نورون‌هاست. ماکروفاژها gules‏ 
سیتوبلاسمی 29 به نام Zebra body‏ دیده شده 

از قطرات لیپید بوده و سیتوبلاسم حالت واکوئلی و (Soap bubble) a5 TAS‏ پیدا 


می‌کند. لیزوزوم‌ها گشاد و حبابی شده و اجسام گورخری (zebra body)‏ ناميده 


۱ 
| کدام تشخیص مطرح است؟ (پزشکی شهریور۹۳- 
| قطب کرمان) ۱ 
ف) تیمن‌ییک A‏ ب) نیمن‌بیک 8 ی ee ee‏ ۳ ۳ 
اب مد سوب | می‌شوند. اغلب طحال و کید و pte‏ استخوان و عقده‌های لنفاوی و مم‌تر از 
ج) تی‌ساکس د) گوشه نوع ۱ 


= + همه سیستم عصبی گرفتار می‌شوند. نوع ۸ در شیرخوارگی با بزرگی احشاو 
تضعیف د عصبی مشسخص می‌شود و مرگ در عرض ۲ سال اول عمر 
رخ می‌دهد درحالیکه میتلایان یه نوع B‏ بزرگی احشا را بدون علائم عصبی 
بروز می‌دهند. 
89 بیماری نیمن پیک توع OC‏ یک تقص اولیه در انتقال چربی وجود دارد 
و در سلول‌ها کلسترول تجمع می‌یابد. pp Se‏ آن آتاکسی, دیستونی و اختلال 
تکلم است. (علائم درگیری سیستم عصیی) 


سس سم @ پیماری Jub a slog‏ جهش در آنزیم هگزوز steel‏ داز ۸ و اختلال 


درتجزی هی GM2‏ به وجود می‌آید. در نتیجه گانگلیوزیدها در تورون‌ها و 
سلول‌های گلیال CNS‏ تجمح می‌یابند و ظاهر سلول‌های متورم و dg SAS‏ 
ایجاد می‌کتن د. cherry red spot‏ (لک هی آلبالوسی قرمز در ماکولای مرکزی) و 
حالت پوست پیازی کل لیزوزوم (نمای کردبادی) نیز در بیماری تی‌ساکس 
دیده می‌شود. بیماری به صورت عقب‌ماندگی ذهنی و کوری و اختلال عملکرد 
عصبی تظاهر می‌کند و منجر به مرگ طی دو تا سه سال اول تولد می‌شسود. 
(IRE‏ بیساری گوشه ۳ به علت جهش در آنزیم گلوکوسربروزیداز (گلیکوزیل 
سرامیداز) و تجمع گلیکوزیل سرامید در سلول‌های بیگانه‌ خوار رخ می‌دهصد. 
سلول‌های بیگانه‌خوار بسزرگ و سرشار از لیزوزوم؛ A‏ صورت دستمال کاغذی 
چروک‌خورده توصیف می‌شوند. علائم آن بزرگی طحال و کید درگیری CNS‏ 
و استئوتکروزء استئوینی پان سیتوپنی بدون تسانه‌های زوال عقل است. اسفند 
۵ اکثر Libs‏ از گوشسه سژال دادن! 

73 موکوپلی سساکاریدوز (هورلر) ۶ تجزی هی تاقص موکوپلی‌ساکاریدها بسه 
of oy‏ هپاران سولفات و درماتان سولفات در بافت‌های مخت ف که به علست 


اختلال در آنزیم هیالورونی داز ایجاد می‌شود. سا زمختی اجزای چهره» تیرگی 
قرتیه و خشکی Jolie‏ و عقب‌ماندگی ذهنی همراه است. ستدرم هورگر نوعی 
موکویلی‌ساکاریدوز است که با کارگویلیسم dy Legal)‏ بار یه همچین کلمه‌ی 
خفنی نننیدم. یعتی ظاهر زمخت) و بدشکلی‌های اسکلتی مشخص می‌شود و 
مرگ به علت عوارض ناشی از رسوب موکوپلی‌ساکاریدها در عروق کرونر BLT‏ 
می‌افتد. 

og ig SVS 7‏ (اتوزوم مفلوب) ۳ به دلیل فقدان آنزیم گالاکتوز ۱-فسفات 
اوریدیل ترانسغراز cool‏ در این بیماری jp BYE‏ و متابولیت‌های آن در کید 
طحال, عدسی, کلیه و قشر مفز تجمع می‌کند. علاشم آن عدم رشده زردی» 
بزرگ شدن کید کاتاراکت (کدورت عدسی) سیب عصیی ۰ عقب افنااگی ذهنی 
و اسهال و فستفراغ است رزیم غنلیبی با محنودیت گالاکتوز از این عوارض 
جلوگیسری Sue‏ 
9 مارقان خیلی عجیب مورد علاقهی طراحاست. سندرم مارف ان اختلال 
آتوزومال غالب در ساخت گلیکوپروتئین فبیریلیین۱ است. این گلیکوپروتئین توسط 
قیبروبلاست ساخته می‌شود و به شکل داربستی برای رسوب الاستین عمل 


می‌کن د. قیبربلی ن ۱ توسط ژن ۳9۷۱ کد می‌شسود. 


پترورکت 


| 


1 ۴- کودک lille A‏ با هپاتواسپلئومگالی, استقوینی 
| پان‌سینینی بدون GUUS‏ زوال عقلی مراجعه کرده 
| است.درطی بررسی میکروسکوپیک کید سلول‌های درشت 
| با قطر ۱۰۰ میکرومتر انمای دستمال کاغذی چروکیده 
دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پزشکی 
آسفند ۹۶ - قطب شمال, اصفهان و کرمان) 

| الف) گوشه ب) فایری 

ج) نیمن پیک د) تای ساکس 


| ۵-کردکی ASL‏ و طحال ببزرگ, صورت خشن . 
اختلال در عروق کرونر و دربچه‌های قلبی مراجعه 

| کرده است. احتسال اختلال در متاولیسم کدام 

مساده بیشتر مطسرح اسست؟ (پزشکی اسفند ۹۵- 

| کشوری) 

(ill |‏ لیپید ب) گانگلیوزید 

۱ ج) موکوپلی‌ساکارید. 9( گلیکوزن 


۶- کودکی A‏ ساله بسه سیب اختسلال در عملکرد 
کلیه و اختلال در صحبست کردن و آناکسی مراجعه 
کرده است. به گنتهی مادر وی از بدو تولد 
دچار استقراغ بسوده و DG‏ در وژن گیسری دارد 
کسه با توصیه‌های یزشک معالسج و رژیسم غذایی 
خاص بهتر شده است. به کدام بیماری مشکوک 
می‌شوید؟ (پزشکی شهریور ۹۵-قطب اصفهان) 
الف) فتیل کتونوری ‏ پ) گالاکتوزمی 

ج) تی‌ساکس د) گوشه 


۷- درگیری کدام ینک از بافت‌های زیر در سندرم Se (BE at‏ بالینی عمدتاً در سه دستگاه ظاهر می‌شود: اسکلتی و استخوان‌بندی. 
ULI Le‏ کمتسر دیسده می‌شود؟ (دتدان‌پزشکی اسفند | چشم و دستگاه قلبسی عروقی . 
۶ - قطب شیراز: همدان و زنجان) 
الف) قلبی عروقی ب اسکلتی 

wale |‏ د) اندوکرین ۱ 


۱ اختلالات اسکلتی آشکارترین خصوصیت سندرم مارفان است که به شکل 
هیکل کشیده همراه Ly‏ انگشتان دراز (آراکتوداکنیلی)» کیفواس‌کولیوز دید و 


سینه‌ی قایقی خود را نشان می‌دهد. فراوان‌تربن ویژگی تغییر چشمی, جابجایی 


۱ 


یانیمه دررفتگی دو طرفه‌ی عدسی به علت das‏ رباطهای آویزان raed‏ 
آن (ectopic lens)‏ است. Links‏ وخیم‌ترین مشکل مسائل قلبی عروقی تظبر 
دایسکشن و نارسایی آتورت است. این سوال خیلی بر تکرار و مهمه ٩‏ 

@ ناهتجاری بیوشیمیایی ایجاد کننده‌ی نسندرم مارفان کدام است؟ 


G‏ چهش فیبرلین 9 B‏ ساخت کلاژن 
Osan 2‏ نوروقیبرومین © آدنوزین دآمیناز 


A‏ کدام یک از علائم زیر از مشخصات شایع سندرم 73 سندرم اهلرز دانلوس نقص در ساخت کلاژن است و بیش از همه پوست 
اهلرز-دانلوس نیست؟(یزشکی اسفند ۹۶ -قطب تبریز) ‏ | و رباط و مفاصل را گرفنار می‌کند. علائم و اننواع jal‏ دانلوس رو اگه دوس 

۱ الف) کم‌خونی آپلاستیک Sab ly‏ کولون داشتی بخون 4 
| تیه >( جداشدن شبکیه 
بت تست + EDS‏ کلاسیک () “P‏ فتق‌های دیافراگمی (اتوزوم غالب) OP‏ نقص کلاژن ۷ 


5۳ (SE پارفی کول ون و شریان‌های بزرگ (انوزوم‎ 77 )1۷( 5a EDS 


تقص کلاژن TW‏ 

EDS‏ کینواس کولیو[[۷) ۳ شکنندگی چشسم همراه با پارگی قرنیه و جدا شدن 
شبکیه (انوزوم مغلوب) © نقص در ساخت کلاژن Tg HT‏ 

هایپرکلسترولمی هم به علت اختلال در گیرتده‌ی LDL‏ ایجاد می‌شسود و 
تظاهرات بالینی آن شامل خطر آترواسکلروز و بیماری‌های قلیی, تجمع کلسترول 
در غلاف‌های تاندونی و ایجاد گزانتوم و Spe als‏ خودبخودی و نکروز میوکارد 


است. 

-٩‏ در بیماری فیبروز کیستیک در بررسی میکروسکویی fl‏ سیستیک فیبروزیس رو توی بیوشیمی هم آوردیم چون اونجا هم ممکنه 

در کدامیک از موارد زیر تغییرپاتولوژیک دیده سوال CF oly‏ یک بیماری اتوزومی مغلوب به cole‏ جهش ژن 011 است. 

نمی‌شود؟ (یزشکی شهریور 7۹۶ قطب مشهد) تقص اولیه در CF‏ عملکرد مختل کانال کلر و نقص در انتقال یون کلر است 
الف) غدد (dlp‏ کبد 

که سبب غلظت بالای نمک عرق (تولید عرق غلیظ نمکی و شورا) می‌شسود 


ج) غدد عرق د) غدد موسینی در برونشیول‌ها 
و ترشحات چسبناک مجرایسی در راه‌ه ای گوارشی و تنقفسی ایجاد LS go‏ 
وجود سطح بالای کلرور سدیم در عرق» مشسخص کننده‌ی ۲/) است. تغییرات 
a 1 ۸ ۷‏ پاتولوژیک را در LS‏ و غدد موسینی برونشیول‌ها و غدد بزاقی می‌توان مشاهده 


Copy 


WwW 


کرد. lal‏ قلبی ربوی شایع‌ترین علت مرگ و میر هستند. عفونت‌های 


ربوی به ویژّه سودومونای مقاوم و استاف طلایی و هموفیلوس آتفلوان زا شایع 


یل کننوری PRU)‏ یرنف رم خطای ملسم ال اس ( ۱۰ شیور ماه یل pb‏ رش زا 


سطح CYL:‏ فنیل‌آلانین ناشی از کمبود فنیل‌آلانین هیدروکسیلاز سبب عقب | پوستی, تشنج و عب‌ماندگی ذهنی مورد معایته 
۱ 


ماندگی ذهنی شدید» تشنج, تاتوانی در راه رقتن و تکلم می‌شود. از سوی دیکر [ و بررسی قرار گرفته است. ادوار بیمار بوی موش 
می‌دهد. کدام تقص آنزیمی برای وی مطرح است؟ 
(پزشکی شهریور ۹۳- قطب کرمان) 

ol om‏ است. متابولیت‌ه ای فرعی وارد ادرار و عرق می‌ش‌وند و شسیرخوار Me‏ | الف) گلوکوسربروزیداز ب) الاکتوزیداز 


عم تبدیل قنیل‌آلانین به تیروزین با هاییوپیگمانتاسیون پوست و مو و اکزما | 


بوی موش می‌دهد. بوی موش آخه؟! از کجا بوی موش رو فهمیدن آخه؟! ( ج)فنیل آلانین هیدروکسیلاز د) هگزوز آمیتیداز 
کمبود ارنی آنزیم‌های مور در متابولیسم ag SNF‏ سیب تجمع گلیکوژن بح / 
a 1‏ ۱ ۱- کدام عبارت درباره‌ی بیماری Pompe‏ صحیح 
»۳ کی Bac‏ ۳ 
در یافت‌های معتلف می‌شود. اکتر گلیکوژنوزه لام فد A‏ ات a5) Sead | I‏ استند ٩۶‏ - لب (olay‏ 
این بیماری‌ها یا Leg‏ سوالن یا ژتتیک له Gane (il‏ عضله‌ی قلبی را گرفتار مي‌نماید 
اری وون‌زبرکه (کلیکوژن_وز نوع 1) SEO‏ از فقدان گلوکز ۶ فسفاتازه | ب)جزه بیماری‌های موکوپلی‌ساکاریدوز محسوب می‌شود, 
aT 0 7‏ یه فد لاکتات در این بیماری افزایش می‌یابد 
تین شک ی ere ee pe‏ ره ارگ میج ۱۳3۳2۳2۵۱ 
د) هایپوگلیسمی, یافته‌ی مشخص در این بیماران است. 
(هپانومگالی) هایپوگلیسمی و هاییرلیپیدمی و هایپراورمی تمایل a aight‏ 
و آشوم کبدی در صورت عدم درمان. 
بیماری پومپه (کلیکوز ز نوع OS (I‏ ناشی از کمبود اسیدمالتاز لیزوزومی است. 
گلیک وزن در همه‌ی اندام‌ها رسوب می‌کند ولی علائم بیماری بیشتر به شکل 
بزرگی قلب ظاهر می‌شود. 
HD‏ بیماری مک‌آردل (گلیکوژن وز نوع ۷) ۳ از کمبود فسفریلاز ماهیچه‌ای I‏ ۹ 


۲-بیماری بعد از ورزش. دچار گرفنگی عضلات 
نانسی می‌شود و تمون هی اصلی گلیکوژن_وز میوپاتی ک است. سیب ضعف  (_‏ ومیوگلویینوری می‌شود. کدام یسک از بیماری‌های 


ماهیچه‌ای» میوگلوبین وری, گرفتگی ماهیچه‌ای متعاقب ورزش و ناتوانی در القای | ذخیره‌ای زیر مطرح اسست؟ (پزشکی شمهریور ۹۵ 


سطح بالای لاکتات as‏ علت وقفه در گلیکولی ز می‌شود. هم هی علائمش Wabi Bs‏ 
۱ الف) فون ژی رکه ب) پومپه 
مرتبط با ماهیچه‌ست. ج) مک‌آردل د) تای‌ساکس 


گلیکوزت وز شاخه‌ساز (نوع PV‏ یه علت وسوب شکل ناهنجاری از گلیک‌وژن. 
در کبد و قلب و عضلات روی می‌دهد. 

8 کاهش قند خون همراه با بزرگی کید و کلیه در یک نوزاه از مشخصات 
کدام یک از بیماری‌ه ای ژنتیکی می‌باشد؟ 


7 بیماری وون‌ژیرکه -9 


plas -۳‏ یک از موتاسیون‌های زیر به احتمال بيشتر | 


dade yc‏ رم داوخ ؟ (پزشکی اسنند wg | READ‏ 5 : ز است 
منجر dy‏ سندرم دآون می گردد؟ (پزشکی آسفند. > | تریزومی‌ها عدم تفکیک کروموزومی طی میوز است. 


سندرم داون شایع‌ترین اختلال کروموزومی به شمار می‌آید. علت انواع 


مشهد) 

Inversion (ut‏ ۱ 6 از افراد مبتللا تریزومی۲۱ دارند و Litte‏ کروموزوم اضافی مادری است. در 

ب) Translocation Robertsonian‏ | 1% موارد ماده‌ی کروموزومی به صورت جایجایی بازوی بلند (Q)‏ کروموزم ۲۱ به 

| Ring chromosome 3 

Uniparentallsodisomy (s‏ ۱ روی کروموزوم ۲۲ یا ۱٩‏ وجود دارد. بیشتر این موارد خانوادگی بوده وکروموزوم 
/ 


جابجا شده از یکی از والاین که ناقل جابجایی Robert sonin) 55 wc yg)‏ 


(translocation‏ است به ارث می‌رسد. 


۴- شایع‌توین علت مرگ‌ومیر در کودکان مبتلا به | (ED‏ تظاه رات بالینی مهم در کودکان مبتلا یه سندرم داون ۳" دست‌های 


ستدروم داون کدام است؟ (پزشکی و دندان‌پزشکی ۱ میمونی (simian hands)‏ گردن کوتاه ale‏ کوچک. هاییوتونی و ضسف 
HAD set‏ هو | شلات افزایش رسک مشکلات قبی(ش ام ترین عبت هرک و عیو4 اد شناد 
Sa‏ وی ۱ ابتلا به tly‏ بیماری‌های عفوتی لوسمی‌ها خصوصاً lens‏ حاد. کاهش 
ب) تلا به سرطان خون 1 

ج) عفوئت‌های باکتریال ۱ سن Mal‏ به آلزایمر نسبت به افراد عادی. 

ee eG‏ ستدرم ترنر 45260 موتوزومی کامل یانسبی بازوی کوتاه کروموزوم X‏ است 


که در ۵۷96 موارد یک کروموزوم X‏ وجود تدارد. 


تظاهرات بای درم تور نت" تیک (تسورم : 
۵- کدامیک از اختلالات زیر در OU Mae‏ به سندرم ترثر اهرات یالینی میم در سندرم ترنر ۳" هیگ‌روم کیستیک (تورم DAF‏ 


| دیده تمی‌شود؟ (دندان‌پزشکی اسقند ۹۵- قطب شیراز) لتفاوی گردن به صورت ایجاد پره‌های گردنی) کوتاهی قد. مشکلات قلیی 


| الف) افزایش قوس کامی نظیر کوارکتاسیون any I‏ فیب روز تخمدان‌ها و نداشستن سیکل‌های قاعدگی 
ب) عقب‌ماندگی ذهنی . ren‏ ۳ 1 
| (آمنوره اولیه)» تاباروری» کم‌کاری تیروئید» کام بلند و قوس‌دار, افزاییش زاویه‌ی 
ج) لنف ادم دست و با | 
د افایش weal‏ بازوا | بازوها (کوییتوس والگوس)؛ لشف ادم دست و پا از مح به teeth‏ چون AS‏ 


خوب ترنر رو یاه گرفتی یه سوال برات میارم٩‏ 

8 احتمال ی روز کدام یک از موارد زیر در lag‏ مبتلا به ستدرم ترنر کمتر 
است؟ 

(3 اختلالات دریچه‌های قلبی 

WP‏ کم‌کاری تیروئید 

2 عقب‌ماندگی ذهنی سه 

O‏ فیبروز تخمدان 

در سندرم کللاین فلتر AVXXY‏ دو یا تمداد بیشستری کروموزوم 26 بایک 
کروموزوم ۷ (در نتیجه‌ی pre‏ اتصال کروموزوم‌های جنسی) وجود دارد. بیماران 
دچار آتروفی بیضه. عقیمی. کاهش موی بدن, ژئیکوماستی و تظاهرات بدنی 


a | ow] ow‏ خواجکی هستند. این ستدرم شایع‌ترین علت عقیمی مردان است. 


Co pyit‏ 7 مه 


77 جهش‌های تکرار سهتایی: سندرم 26 شکننده ل ۱ ۶- کدامینک از بیماری‌های یل با مکانیزم ] 


از دسته‌ی توالی‌های تکرار شونده‌ی سه نو کلئوتیدی می‌توان ستدرم 26 شکننده هانتینگتون | sloul triplet repeat mutation‏ ۱۱۳ 
۱ 
(پزشکی شهریور -٩۴‏ قطب همسدان) 


(ill‏ بیماری فتیل کتوئوری 
می‌شود. سندرم X‏ شکننده تای از جهشی در ژن ۳۸81 است. مانند pled‏ بیماری‌های 


۱ ب) سندرم داون 


وایسته به 26 این سندرم هم در مردان شایع‌تر است و دومین علت ژنتیکی شایع عقب‌ماندگی | ج) بساری Angelman‏ 


و دیستروفی میوتونیک را تام برد. آغلب چنین جهش‌هایی سبب اختلالات نورودژنراتیو 


ذهنی بعد از سندرم داون است. فتوتیپ جسمی این بیماران صورت کشیده با آرواره‌ی بزرگ» J‏ د) بیماری هافتیگتون 
گوش‌های بزرگ برگشته و بیضه‌های بزرگ (ماکروارکیدیسم) است. 


677 در برخی زن‌ها از Blot‏ کارکرد تفاوت‌هایی بین الل پدری و مادری وجود 


plas -۱۷‏ یک از تغییرات ژئومی زیر در سندرم ۱ 
دارد. این تفاوت‌ها از فراینده ای ایی‌ژنتیکسی به نام نقش‌پذیری زنومی im-)‏ پرادرویلی (prader willi syndrome)‏ صورت 


| تاشی می‌شوند. دو سندرم پرادر ویلی و انگلمن از نمونه‌های منحصر | می‌پذیرد؟ (پزشکی شهریور ۹۳- قطب تبریز)‎ (printing 
inti snes ail 
کروزموزوم ۱۵ مادری‎ Gm printing) نقش‌پذیری‎ ) ٩ یج این اختلال زنتیکی است‎ gb به فرد در‎ 
ب) حذف کروموزوم ۱۵ در اسپرماتوزنز‎ 5 ۳ ۱ 
| ۱۲ کروميزوم‎ Gmprinting) نقش‌پذیری‎ Gq | 3 ویژگی سندرم پرادر ویلی عقب‌ماندگی ذهنی» کوتاهی قده هانبوتونی؛ چاقی‎ 
| هایپوگنادیسم است. در ۷۵۶۰-۷۵ موارد یک حذف بینایینی در نموار ۱۲۵ کروموزوم | دراسپرماتوژتز‎ 
= حذف کروموزوم ۱۷ ملدری‎ OL پدری هنکام اسپرماتوژتز وجود دارد. درحالی که مبتلایان به سندرم انگلمن‎ ۵ 
همان ناحیه‌ی کروموزومی در کروموزوم مادری شناخته می‌شوند. مبتلایان‎ Gia 
عقب‌ماندکی ذهنیی آتاکسی, تشنج و خنده‌های بی‌جا از شود نان می‌دهند‎ 


و به سندرم داقک‌های شاد معروفن د. 


a ai 2 ri ‘a ۳‏ 
DP‏ سفت پور SE‏ اول یلم مرو رگن بعر پرو قست بزن پیی نبا یکاری. 


a OSES | = ۲ ~~]‏ | 
aa PU‏ | تعرار سوالات در ۲۱۳۷زمون افیر ! اهمیت پزمّلی | اهمیت Minos‏ | 


مر | 


ستدرم زجر تنفسی (RDS)‏ ناشی از ناتوانی ریه در ساخت سورفاکتانت a‏ و 
۱- در پررسی یاقت ربه در جریان اتویسی نوزاد پسر دو 


است. شیرخوار مبتلا سربعا از نفس کشیدن خسته شده و آتلکتازی و هایپوکسی روزه pole‏ دیابنی چه تغییراتی باعث تشخیص ستدرم زجر 
bats fl ۳ ۱‏ شامل تنفسی (RDS)‏ مي‌گردد؟ (پزشکی اسفند AP‏ قطب اهوان) 
دهد. در مراحل بعدی سیر بیماری غشاهای هیالن ائوزینوفیل 

ات (il‏ وجود سلولهای تکروتیک در برونشیول‌های colt‏ ۱ 

سلول‌های اپی‌تلیالی نکروزه شده و قیبرین مجاری تنفسی AL ayy gay‏ | ب) آنلکتازی ورسوب پروئین وغشای هیلنی در آلوئیل | 

2 عارضهی درسان درازسدت RDS‏ توسط ونتیلاتور با غلظت بالای اکسیژن, | NE‏ مجاری lan slit Yalan wlan‏ در بروشیول | 
۲ د) تجمع ما کروفاژها و پیگمان هموسید رین یا رسوب ماده‌ی 

رتینوپاتي ناشی از تارسی در چشم‌ها (قیبروپلازی بشت عدسی) و CPL a Ie?‏ | اتوزینوفیلی در وتیل 


برونکوپولمون ری است. 7 9 ۳ 


plas -۲‏ گزینه در مورد سندرم مرگ تاگهاتی | 


1 
| شیرخوار صحیح نیست؟ (دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- 


قطب شیراز) 
| الف) از مهم‌ترین عوامل ایچاد این سندروم وزن 


پایین نوزاد است. 


ب) عمدتا در زمان خواب اتفاق می‌افتد. 
ج) سومین علت اصلی مرگ در زمان شیر خوارگی است. 


د) اغلب بین سنین ۲ تا ۴ ماهگی اتقاق می‌افتد. آ 


۱ 7 
۳- در ably‏ پا اریترویلاستوژ قتالیس, جمله‌ی علط 


را انتغاب کنید. (پزشکی شهریور ۹۵- قطب زنجان) 
| الف) آنمی همولیتیک تاشی از ناسازگاری RY‏ به | 


علت واکنش حساسیتی تیپ ]1 و عمدتاً به علت 
ناسازگاری آنتی‌ژن 1 است. 

ب) در حال حاضر شایع‌ترین علت آتمی همولیتیک ( 
در توزادان» ناشی از تاسازگاری گروه خوتی ABO‏ است. | 


ج) هیدروپس آیمنی در تاسازگاری Gace ABO‏ در 
| مواردی است که مادر گروه خونی 0 و نوزاد گروه 
خونی BLA‏ داشته باشد. 

د) وجود همزمان ناسازگاری ABO‏ با ناسازگاری 


Rh |‏ میزان پاسخ آیمنی را شدت می‌بخشد. 


| ۴- در امتحان میکروسکوپیک یک توده‌ی زیر جلدی f‏ 


aol‏ گردتی کودک ۲ alle‏ که از هنگام تولد وجود 
| 
داشته و به تدریج بزرگ شده است, قضاهای کیستیک و | 


غاری مفروش از سلول‌های آندوتلیال که توسط تجمعات 


لنفوئیدی احاطه شده است مشاهده می‌گردد. plas‏ 
تشخیص مطرح است؟ (پزشکی استند ۹۴-قطب تهران) 
| الف) همانژیوم کاورنوز 
| ب)لنفوم 
ج) لنفانزیوم 
د) هماتژیوم دوره‌ی شیر خوار گی 


سندرم مرگ ناگهانی شیرخوار (SIDS)‏ نوعی مرگ در شیرخوار زیر یک ساله(اغلب 


۲ ۴ ماهه) است که کاملاً تاگهانی, بدون cle‏ توجیه شده و عمنتاً در هنگام خواب 


است. مهم‌ترین علت اين سندرم» تکامل دیررس عکس اعمل‌ها و کنترل قلبی-ریوی 


| است. مواردی که ریسک SIDS‏ را افزايش می‌دهند شامل دمر خواییدن (خوابیدن روی 


des‏ نارس بودن یا وزن کم هنگام تولد, جنس مذکرء چندقلویی» سیگار کشیدن والدین 


یا سوء‌مصرف مواد مخدر در آنهاء دمای VL‏ و موارد دیگر. قیلم ملبورن رو دیدی؟! یادتد 


| بچه چطوری مرد؟ 


5 هیدروسس؛ به تجمع مایع در جنین در مرحله‌ی رشد درون رخمی 
گویند. شایع‌ترین علت هیدرویسس چنینی» عوامل غیرایمنی نظیر اختلالات 
کروموزومی, نقاشص قلبی عروقی و کم‌خونی جنینی است. هیدروپس ایمتی 
به علت پیش‌گیری با آنتی‌یادی 130 کمتر شایع است. اربتروبلاستوز قتالییس 
(گردش پیش‌سازهای اریتروسیتی نابالغ)» یافنه‌ی بارز هیدروپس جنینی مرتبط 
با کم‌خونی است. هیدروپس جتیتی ایمنی یک آنمی همولیتیک با واسط‌ی 
wha‏ در نوزادان است که یه علت ناسازگاری گروه خونی مادر و جنیین 
Loe!‏ می‌شود شایع‌ترین آن آنتی‌ژن‌ه ای گروه خونی ABO‏ و 1٩1:‏ هستند. 
علت عمدهی ناسازگاری gj pul Rh‏ 9 است. ناسازگاری همزمان ple ABO‏ را 
در pp‏ ایمن‌سازی Rt‏ محافطت AS go‏ 

تومورهای خوش‌خیم اطفال ٩‏ 

© همانژیوم ۳۳ شایع‌ترین تومور شبرخوارگی است و دو نوع غاری (کاورنوس) 
و مویرگی (کاپیلری) دارد. 

siti (5‏ وم ۶" همتای لنفاوی همانژب وم است. فضاهای کیستی و SE‏ 


مفروش از سلول‌های اندوتلیال و دارای تجمعات لنفاوی دارد که روی پوست: 


| گردن» Lan)‏ مدیاستن و خلف صفاق یافت می‌شوند. 


@ تراتوم ساکروکوکسیژئال ۳" شایع‌ترین تومورهای germ cell‏ دوران کودکی 
است. 

تومورهای بدخیماطفال ٩‏ 

8 رتینوبلاستوم شایع‌ترین تومور بدخیم چشم در دوران کودکی است و علائم 
اولیه‌ی آن ضعف دید لوچی» حساسیت و درد چنسم است. شساخصه‌ی بارز 


میکروسکوپی آن وجود 11055616 Flexner wintersteiner‏ است. این نما شامل 


8 خوشه‌ای از سلول‌های مکعبی استوانه‌ای است که اطراف مجرای مرکزی چیده 


شده‌اند. در این کودکان احتمال 5 استتوسارکوما افزایش میابد. 
ot)‏ ن تومور استئوس ار کوما افزای ش 


@ نوروبلاستوم تومور عقده‌ی سمپاتیک و مدولای فوق کلیه است. ویژکی این تومور وجود 
کاریورکسی و پلی‌مورفیسم سلولی به همراه رشته‌های اتوزینوفیل و سودوروزت‌های هومر 
cul,‏ است که cyl‏ رشته‌ها برخلاف رتینوبلاستوم دور یک مرکز تویر قرار گرقته‌اند,یک 
ویژگی تشخیص مهم این تومور افزایش سعلج کاتکول‌آمین‌ها در خون و متابولیت‌های آن 
در lily VMA) Jha!‏ ماندلیک سید و HVA‏ همووانیلیک اسید) است. 
مور ویلمز (تفروبلاستوم) شایح‌ترین تومور اولیه کلیه در اطفال است. سه گروه از ی اب 
ناهنجاری‌ها با افزایش شانس ابتلا به تومور ویلمز همراهند ٩[‏ | تومسور ویلس افزایش Fane ths‏ (پزشسکی 


WAGR #‏ با آنیریدی (فقدان (a5‏ تاهنجاری تناسلی و عقب‌ماندگی ذهنی همراه است. [ شسپریور و اسفند ۹۴- قطسب اصفهان) 


الف) دنیس bl‏ ب) دی جورج 
WAGR (3‏ 


#سندرم دنیس دراش با دیس‌زنزی گنادها و ناهنجاری کلیوی مشخص می‌شود. 


) ج) بکویت وایدمن 
۵ سندرم بکویت ویدمان که بیماران دچار بزرگی جداگان‌ی همه‌ی اندام‌های بدن یا #سسسس 


همی‌هایپرتروفی هستند. 
در اغلب ضایعات ترکیب سه مرحله‌ی کلاسیک از انواع سلول‌های بلاستمال» استرومال و 


ایی‌تلیال دیده می‌شود. 


8 شایع‌ترین تومور در دوران شیرخوارگی کدام است؟ هماتژیوم 


| ۶-در مواردی کسه از محل احتمالی pe‏ در 
نواحی خاص کروموزومی مطلع نباشیم کدام 
یسک از اقدامات تشسخیصی زیر با وضوح 
قایل شناسایی نیستند. بیشستری اطلاعات دقیق‌تسری در دسترس قسرار 
می دهد ؟ (پزشسکی شسهریور ٩۳‏ -قطسب همسدان) 
(Lill‏ هیبریدسازی درجای فلورسانس (FISH)‏ | 
قبلی از نواحی که دچار جهش‌های احتمالی هستند می‌توانیم به اختلالات ی MH‏ | ب) هیبریدسازی ژئومی مقایسه‌ای (CGH)‏ 


۱ 


موارد استفاده از روش FISH‏ بررسی ناهتجاری تعدلای کروموزوم (آنوپلوئیدی 


تقویت ژنی» جهش‌های قعمه‌ای, حذف‌های جزتی و جابجایی‌های پیچیده که با کاریوتایپ 


در روش هیبریدسازی مقایسه‌ای ژئومی (CGH)‏ برخلاف FISH‏ بدون داشتن اطلاعات 


bald چ)‎ ۱ Ny است. نه‎ Banding هم یک روش‎ G-Banding 
G-Bading د)‎ 
mE اباعت میرم به تست تمرینی. بروپی!‎ 9 
و‎ 7 fa SSS 
bog f 4 1 1 ۱ 
| مبفث | تعرار سوالات در ۲۷ آزمون افیر | آهمیت پزمّلی | اهمیت رتران‌پژشلی‎ ۴ 
t 1 تا نی‎ 3 ss 
| 
| ۷ | ۷ i ۳۵ بیماری‌های مفیطی و تغژیه‌ای‎ 


به ناکافی بودن پروتئین و کالری در رزیم غذایی می‌گیم سو-تغذیه‌ی ۱- which is seen in marasmus‏ 7 (یزشکی 


پروتئین انرژی (PEM)‏ و دو سر طیف اون کواشیورکور و ماراسموسه! توضیحات | شهریور ۹۵-قطب شیرازا 


زیر 9 BL‏ بخون که خوب یاد بگیری چون زیاد سوال میاد. Pauly liver (oa‏ 

Decreased visceral protein ب)‎ LPs 4 . 

کودک lor‏ ماراسموس کاهش شدید وزن. کندی رشد و از دست رقتن توده‌ی 1 ۲ 
I‏ ج) Decreased somatic protein‏ 


عضلانی (پروتئین سوماتیک) نان می‌دهد در حالی‌که پروتئین‌های احشایی د) Dependent edema‏ 


به خصوص آلیومینن تغییر Col‏ می‌کند. چربی زیر پوستی به عنوان سوخت سس 


مصرف می‌شود. اتدام‌ه ا لاغر و نحیف و سر در مقایسه با تدام‌ها پیش از حد 1 


بزرگ به نظر می‌آید. تضعیف ایمنی به ویژه teil‏ سلولی سبب عفوتت‌های 
متعددی می‌شود. علت ماراسموس رژیم فاقد کالری همراه یا بدون همراهمی 


پروتئین است. 


| ۲-کید چرپ در کدام عارضه شایع‌تر است؟ (پزشکی 


) کواشیو رکور زمانی بروز می‌کند که محرومیت از پروتئین نسبتا بیشستر از 


| شهریور ٩۶‏ -هشت قطب مقترک) کاهش کالری تام است. برعکس ماراسموس محرومیت شدید پروتئینی موجب 


۳ ۳ مارا‎ ut 
ادم میطی‎ lifes و هاییوآلیومینمی وبه‎ ott laut seca, eee sash 
چ) راشیتیسم د) کواشیو رکور‎ 


می‌شود. به همین جهت وزن کودکان طبیصی به نظر می‌رسد. ضایعات پوستی 
به صورت نواحی متناوب هایپوییگماتتاسیون» پوستهریزی و هایپرپیگمانتاسیون و 
ضایعات پوستی منتشر تحت عنوان flaky paint‏ و تغییر KS)‏ موبه صورت 
مناطق کم‌رنگ و تیر‌رنگ (موی پرچمی) دیده می‌شود. 

سایر ویژگی‌ها: کبد جرب بزرگ تاشی از کاهش ساخت پروتئین‌های حامل» 
بی‌قراری و کاهش اشستها و تقص ایمنی و عنونت. کاهش شاخص میتوزی 
کریپت‌ه ای غدد و آتروفی مخاطی. 


GBD |‏ هیبوبلازی منز استخوان و کم‌خونی هیبوکروم میکروسیتیک از عصوارضس 


1 


۴ مقز استخوان هم در ماراسموس و هم در کواشیور کور 
| مت 
با کاهش Called‏ مواجه است. کم‌خونی از چه نوع هر دو سوءتغذیه است. 


a | 1 3 ۳ ۳ 9‏ 
| است؟(دندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب آزاد) | BD‏ تغییر مورفولوژیک روده‌ی باریک در بیماری کواشیورکور چگونه است؟ 


i‏ سیتیک- 
امس مرو کانگرن دیواره 
| ب) میکروسیتیک- هیپر کروم ea‏ و 

چ) ماکروسیتیک- هیر کروم تروفی مخاط ٩۳‏ 
۱ د) میکروسیتیک- هی کروم ۱ GB‏ تنگی مجرا 

@ التهاب شدید 
۳ 7 مس 5۳۳۳ i‏ ۳ 
۱ 


| ۱. سر نسیت یه تنه بزرگ‌تر به نظر می‌رسد. 
ماراسموس . | ۲. سطح آلبومین طبیعی 


| | ۲. کاهش پروتئین‌های سوماتیک 


| ۱. اد فرگیربهدلیل هییوآلبومیتمی 
۱ | ۲ کاهش پروتئین‌های احشایی 


| کواشیورکور | ۲ Flaky paint‏ (ضایمات پوستی منتشرا 


۴ تغییرات مو 


-— - | ۵ کبد چرب (احتمال پایین) 


(GRD‏ اعمال ویتامین‌هارو برای صدمین بار در زندکی مرور می‌کنیم. 
ویتامین ۸ ٩‏ 
۷ حفظ بینایی درنور کم 

۷ حفظ اپی‌تلبوم ترشح کننده‌ی موکوس 

۷ حفظ مقاومت در برابر عفونت‌ها با مکانسیم حفظ قواماپی‌تلیوم به ویژه در ابر اسهال و سرخک. 
۷ مسمومیت حاد با ویتامین ۸ موجب اشتباه تشخیص با علایم تومور مفزی شامل 
سردرد سرگیجه» استفراغ و تاری دید درد مفصلی و کاهش وزن می شود. 

GE‏ کمبود ویتامین ۸ موجب شب‌کوری, خشکی چشم (گزروقتالمی)؛ نرمی قرنیه 
(کراتومالاسی)» کوری, ایجاد لکه‌هایی در ملتحمه‌ی چشم به نام bitot spot‏ متاپلازی 


آپی‌تلیوم سنگ‌فرشی» استعداد عفونت به ویژه سرخک می‌شود. بیماری cysctic fibrosis‏ 
منجربه کمیود ویتامین A‏ می‌شود. 
5 ویتامین 6 ٩‏ 


کمک به هیدروکسیلاسیون کلاژن در مسیر ساخت کلاژن 


کمبود ویتامین 7) منجر Ay‏ سنتز تاکافی استئوئید در بافت استخوانی» خوتریزی در زیر پوست 


و ترمیم ناکافی زخم می‌شود. 

۷ خاصیت آنتی‌اکسیدانی(خنثی کردن رادیکال‌های آزاد)4 

¥ احیای ۷5 

کمبود وبتامین 6 منجر به اسکوروی و تشکیل ناقص کلاژن و به دنبال آن اقزایش تمایل 
به خون‌ریزی به cde‏ حمایت عروقی اندک» تشکیل ناکاقی ماتریکس استئوئید و ترمیم 
مختل زخم می‌شود. 

YD وینامین‎ (ED 

"۷ حفظ سطلح پلاسمایی طییعی کلسیم و فسفر 

رسوب کلسیم در بستر أستئوئید استخوان 

جلوگیری از تتانی هایپوکلسمیک و بیماری‌های استخوانی مثل راشیتیسم در کودکان و 
استتومالاسی در بالفین 

۷ مسمومیت با یتامین D‏ منجر به درد های شدید استخوان می‌شود. 

۷ کمبود ویتامین (] در کودکان عوارض مختلفی دارد از جمله: استخوان‌های 
آهیانه‌ای در ار فشار انگشت به J Sb‏ فرو رفته و با برداشتن انگشت به 
موقعیست اولی ه باز می‌گردند (کرانیوتاببس) /مازاد استتوئید باعث برآمده شدن 
پیشانی» چهار گوش شدن ظاهر سر از شکل اقتادن قفسه‌ی سینه در محل 


پیوستگاه دنده‌ای غضروفی و در تتیجه ایجاد تسبیح راشیتیسمی می‌شودتمای 


۴- خاتمی ۲۶ alle‏ یدلیل کیقیت و سلامتی از 
مکمل‌های غذایی استفاده می‌تماید. یکسال بعد دچار 
علائم سردرد. تهوع و استفراغ درد مقصلی و کاهش 
وزن می‌گردد. در معایته‌ی فیزیکی درجاتی از pol‏ 
پابی در افتالموسکوپی دیده می‌شود. مسمومیت با 
کدامیک از ت ر کیبات زیر محتمل‌تر است؟ (پزشکی 
اسفند ۹۶ -قطب مشهد) 

الف) ویتامین D‏ . ب) ویتامین C‏ 


) ج) Zinc‏ د) ویتامین A‏ 


۵- کدام پیماری ژنتیک باعث کمبود ویتامین ۸ در بدن 
می‌شود؟ (پزشکی و دندان پزشکی اسفند ٩۶‏ - قطب تهران) 
الف) سیستیک فییروزیس 

ب) سندرم مارثان 

ج) فنیل کتونوری 


1 د) سندرم کلاین‌فلتر 


۶- کمبود تغذیه‌ای کدامیک از ویتامین‌های زیر سبپ 
اختلال در ساخته شدن ODS‏ و خون‌ریزی از لثه می‌شود؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور ۹۶ - هشت قطب مشترک) 

Cw A الف)‎ 


D& Ete 


۷- خانم ۵۵ ساله‌ای جهت درمان پوکی استخوان 
تحت درمان با مصرف ویتامین D‏ است. با مصرف 
پیش از حد مجاز دچار مسمومیت شده است. اتتظار 
شکایت کدام شکایت بالینی را تزد او دارید؟ 
(پزشکی اسفند ۹۶ - قطب شمال, اصفهان و کرمان) 
الف) کاهش سطح موشیاری 

ب) حملات تنفسی آسماتیک 

ج) درد استخوان 


د) کهیر ژنرالیزه‌ی خارش‌دار 


‘ 


کرانیوتابس 


۸- کمبود ویتامین (1 در یک فرد بزرگسال تمام 
حالات زیر را بوجود می‌آورد بجز: (دندان‌پزشکی 
اسفتد ۹۶ - قطب آزاد) 

الف) اعتلال در قالپ گیری مجدد استخوان 

ب) اختلال در معدنی شدن ماتریکس استئوئیدی 
(Ca‏ آمادگی استخوان‌ها جهت شکستگی مخصوصاً در 
سر فمور 

د) اختلال استحکام استخوان‌های جمجمه و ایجاد 


-٩‏ بیماری با علائم درماتیت سبوروئیک. اسهال 
و فرآموشی مراجعه می‌کند. کمبود کدامیک از 
ویتامین‌های ذیل محتمل‌تر است؟ (پزشکی شهریور 
۶ - قطب مشهد) 

الف) پیریدوکسین ب) نیاسین 


ج) تيامین د) ویتامین E‏ 


سینه کبوقری / ایجاد نناودان هاریسون ناشی از تشش رو به داخل در لبه‌ی 
دیافراگم / لوردوز کمری | خمیده شدن ساق پا 

GES‏ کمب ود ویتامین ‏ در یک فرد بزرگسال باعث اختلال در قالبگیری مجدد 
استخوان, اختلال در معدنی شدن ماتریک س استتوئیدی و آمادگی استخوان‌ها 
جهت شکستگی مخصوصا در سر و گردن فمور و چسم مهره‌ها می‌شود. 
ویتامین VE‏ 

خاصیت آنتی‌اکسیدانی از بین برنده‌ی رادیکال‌های آزاد 

#حفظ غشاهای سلولی با همکاری سلنیوم 


کمبود آن سبب تخریب نخاعیسمخخچه ای می‌شود. 


VK ویتامین‎ \ 


۷ کوفاکت ور مواد پیش gat Bel‏ و فاکتورهای انعقادی و استئوکلسین و اپی‌تلیوم 
als‏ 


۲ کمبود آن سیب خون‌ریزی شدید می‌شود. 
ویتامین (owls) BI‏ ۷ 
کمبود آن سبب سندرم ورنیکه کورساکوف (نکروز در to‏ و ضایعات اطراف 
اجسام پستانی و بعن‌های مفزی) می‌تسود. 
(GBD /‏ ویتامین 93 (نیاسین) ٩‏ 
کمب‌ودش باعث پلاگر و سه تاد میشه! درماتیت دمانس(فراموشی) دایارا 
{Jul} |‏ 
| ویتامین BO‏ (فولات) ٩‏ 
| ۷ کمیودش منجریه آلمی مگالوبلاستیک می‌شه. 
دیگه بسه! یقیه‌ی ویتامیتا رو یرو از کتاب بخون. سول جواب بده عزیزم [" 
8 کمبود کدام یک از ویتامین‌های زیر سبب کاهش ترشح و تقص در تشکیل 
کلاژن می‌شسود؟ C‏ 


این جدول رو هم واسه مرور بخون بعدا 


are at en Se oe ee 


Wows |‏ ۱ 
—— 
| ویتامین_ز = one‏ 
west‏ 5 
|۰۱ گزروفتالمی Bitot Spots + Xerosis)‏ + کراتومالاسی +زخم 45,8( | ( ۱۰-ایجاد کراتومالاسی تاشی از کمبود کدامیک از 
۶ شب کوری ]1 ویتامین‌های زیر است؟ (دندان‌پزشکی اسفند ٩۶‏ - 
A |‏ | | | قطب مشهد) 
۳. متایلازی اسکوا 
| | ایلازی اسکواموس | | الف) ویتامین 6 ب) ویتامین ظ 
/ ۴۱. استعداد a) Mol‏ عفونت خصوصا سرخکت | [ ج) ویتامین A‏ د) ویتامین D‏ 
| ۵ هاییرکراتینیزاسیون > در مجرای ادراری باعث ایجاد سنگ می‌شود . . | 
| 5 راشیتیسم در کودکان, استئومالاسی در بزرکسالان | 
- ۱ 
cde ay]‏ ازدیاد ماتریکس مینرالیزه نشده و رشد بیش از حد اپی‌فیز | 
| . اسکوروی (بیماری استخوان در کودکان و نقائص ایامی) به cle‏ نقص در | ۱۱- کمیود تغذیه‌ای کدامیک اژ ویتامین‌های زیر ۱ 
| | ی attain las‏ ها 
| ۱ سا Sty‏ / 
| تشکیل ماتربکس استنوئید سیب اختلال در ساخته شدن کلاژن و خون‌ریزی از 
i Cc‏ | لثه می‌شود؟ (دندان‌پزشکی شهریور ٩۳‏ -مشترک») ۱ 
1 عفونت‌های پریودنتال al‏ | الف) Cw& A‏ 
۳ اختلال در جذب آهن | | Dis Et‏ ۱ 


1 
سندرم ورنیکه کورساکوف (نکروز در مغز و ضایعات اطراف اجسام پستانی و 


J 
|بعن‌های مفزی)‎ 


I 
1 
1 
| 
; 
۱ 


: یمن‎ ٩ چندتا از عتاصر کمیاب هم بگیم‎ (BE 


۱ ۲- مود ۲۸ ساله‌ای با علائم راش پوستی اطراف 

@ سلنیوم جزئی از گلوتاتیون پراکسیداز است که خاصیت آنتی‌اکسیدان 
سلنیوم جزئی از گلوتاتیون پراکسیداز PP DEM ۳" ٩‏ | پلک و las‏ بي‌اشتهايی, اسهال. کاهش قدرت 
دارد. کمبود آن سیب میوپاتی و کاردیومیوپاتی (بیماری (Keshan‏ می‌شود. | بینایی در تاریکی و اباروری مراجعه می‌کند. 


محتمل‌ترین تشخیص کمیود کدام ریزمغژی است؟ 


9 کمبود روی (Zi)‏ سبب راش‌ها و بش ورات اطراف چشم دهان؛ بینی و مقعد به نام 


آکرودرماتیت انتروپاتی ک. بی‌اشتهایی و اسهال تأخیر در ay‏ کودکان, عتب لفدادی | (پزشکي اسفند ۹۶ - قطب شمال اصفهات ه کرت | 
(alt |‏ سلنیوم پ) مس 


ج) دوی د) منگنز 


ذهنی, اختلال ترمیم زخم و پاسخ‌های ایمنیء اختلال دید در شب و ناباروری می‌شود. 
8 کمبود مس سیب ضسف عضلاتی» pa SB‏ نورولوژسک و اتصالات غیرطبیعم 


کلاژن می‌ش‌ود. 
هایس ileus lian‏ روز نوشتی گرسنگی YAS dal Boeae phair [Sale‏ مات زب 
آمنوره و سطوح پایین هورمون‌های تیروئیدی کاهش FSH‏ و LH‏ هیپوکالمی, | به کار می‌برید؟ (دندنپزشکی اسفند AF‏ قطب آزد) 
الف) ققر غذایی در افراد ASH‏ 
ب) بی اشتهایی عصبی 
برای برگرداندن غذای اضافی خورده شده می‌گویند ج) پرخوری عصبی 
- د) تغذیه از راه ورید 


(pag‏ خود راتشان می‌دهد. پراشتهایی عصبی (پولیمیا) به استقراغ عصندی 


سم 


لیتین به دنبال مصرف Cod PLE‏ چربی ترزشح می‌شود یعنی به دنبال 


۴- کسدام یسک هورمون‌های زیر نقفش کلیدی أ 


در تتظیسم تصادل انسرژی و چاقی به عهده دارند؟ | احساس سیری لپتین ترشح می‌شود و ath‏ دریافت غذا را کاهش می‌دهد. میگه آقا 


(پزشکی شسهریور -٩۲‏ قطسب مشسهد) 


دریافت غذا کدامیک از عوامل زیر از دستگاه 
کوارش ترشح شده وبا تأثیسر بر روی نورون‌های 
0۲ دریافت غذا را کاهش می‌دهد؟ 


(پزشکی اسفند ۹۵- قطب مشهد) 


۵- در ارتباط بسا عواسل هورمونسی Fhe‏ در تنظیسم أ 


بسه دیگه ناموساً نخورا لیتین سبب تحریک POMCICART‏ و سرکوب نورون‌هاي 


الف) انسولین 

| 1۳ ۳۷/۸۵ در هیپوتالاموس می‌شود. هنگامی که ذخایر چریی بدن ناکاقی باشد» 
ب) کرلین 

| ی ترشح لپتین کاهش می‌یابد و به دنبال کاهش لیتین, احساس نیاز به دريافت غذا 
AEE‏ 

| د) لیتین افزایش پیدا می‌کند. مهم‌ترین اثر لیتین تحریک فعالیت فیزیکی» مصرف اترژی و 


گرمازایی است. لیتین نقش کلیدی در تنظیم تعادل انرژی دارد. 

8 گرلین برعکس ytd‏ هنگام گرسنگی از معده ترشح dats‏ هردو گ دارن! 
گرلین» گرسنگی. گرلین اشستها را تحریک می‌کند و پیام شروع غذا خوردن 
محسوب می‌تسود. 


پپتید ۷۷ از ساول‌های اندوکرین pg th!‏ و کولون پس از صرف غذا پیام‌های 


وابران ارسال می‌کند. این پیتید هم با تحریک نورون‌های POMCICART‏ در 


هیپوتالاموس سیب کاهش دریافت غذا می‌شود. توی سوالا به محل ترشیج دقت کنء 
مثلا لپتین و پیتید ۷۷ مکانیسم مشابهی دارن ولی لبتین از بافت چربی (آدیپوسایت) 


الف) نوروپتید ۷ ب) گرلین | ترزشح میشه ما any‏ ۷۷ از دستگاه گوارش (ایلئوم و کولون) ترشح میشه. 
| 
| چاليتین د) YY Ady‏ 1 25 چهش‌های شایع در ژن گیرنده ۴ ملانو کورتین (MCAR)‏ در درصدی از بیماران 


۱ 


۶-مرد ۳۴ ساله‌ای که در کارخانه‌ی باطری‌سازی 
کار می‌کند دچار آنسی میکروسیتیک هیپوکرومیک, 


نوروباتی, انسقالوپاتی و هیپرپیگماتتاسیون لشه شده 


با چاقی مفرط دیده می‌شود. 
فلزات و آلوده کننده‌های محیطی ٩(‏ 


9 سرب در معادن و باتری‌سازی و رنگ‌های افشانه‌ای به کار می‌رود. سرب با 


جذب کلسیم در استخوان‌ها CB‏ می‌کند و کودکان بیش از بزرگسالان آن را 


| است. بهترین تشخیص کدام است؟ (پزشکی و 
| دندان‌پزشکی ااسفند ۹۶ - قطب اهسواز) | جذب می‌کنند. مهم‌ترین بافتی که در مسمومیت با سرب تحت تأثیر قرار می‌گیرد 
| الف) کم‌خونی داسی شکل ۱ استخوان و دندان‌های در حال رشد است. سرب اضافی مانع از sub Remodeling‏ 
و eek‏ ۱ غضروف اپی‌فیزی شده و سبب اقزایش تراکسم استخوانی و پیدایش خطوط سرب 
۱ (خطوط سرب از نوعی دیگر در Load‏ هم Us‏ ( 
شود. )3 ب از ۶ = zs yd‏ شود. 
د کم‌خوتینقر آهن | rt‏ تربار et‏ دی ور هم طاهر می‌سو 


SMe‏ دیگر: نورویاتی محیطی برگشت پذیر در بزرگسالان» فلج عضلات 
اکستانسور مچ دست ald)‏ عضلات بروانه‌ای) اختلالات TQ alg CNS‏ 
(ممکن است برکشتتپذیراشد) و بیش‌قدالی درکودکن؛کم‌خونی همویتیک 
هیپوک‌روم میکروستیک, رنگ‌پذی ری {Basophilic Stippling) by ae. Lig‏ 
این علاثم زیاد سوال میاد. 


| تغییرات خونی در مسمومیت Ly‏ سرب ناشی از جلوگیری از ساخت هم در 


پیش‌سازهای گلبسول قرمز منز استخوان است. نتیجه‌ی دیگر این توقفه 
تشسکیل روی-پروتوپورفیرین به جای هم است. یکسی از راهای تشسخیص 


مسمومیت Ly‏ سرب سنجش سطح پروتوپورفیرین است. ۹۵ هم سال آومده. 


متبع اصلی تماس باجیوه» ماهی آلوده است. مفز در حال تکامل به ۱ 


متیل جیوه پسیار حساس است. این ماده در te‏ تجمع یافته و کانال‌های یوتی 
را مسدود AS go‏ بیماری میناماتا به علت تماس جتین با سطوح بالای جیوه 


در رحم ایجاد می‌شود و سیب فلج مغزی» کری و کوری می‌شود. 


89 آرستیک به طور طبیعی در خاک و آب یافت می‌شسود و جزء صواد محافظت ) 


sors‏ چوب و حشره‌کش‌هاست, تماس مزمن با آرسنیک سیب تغییرات 
بوستی نظیر هایپرپیگمانتاسیون و هایپرکراتوز می‌شود. به دنبال این تغیسرات 
کارسینوم سلول‌های بازال و سنگفرشی (و نه (py toe‏ ایجاد می‌شود. تماس با 
آرسنیک خطر سرطان ریه را نیز افزایش می‌دهد. 

7 کادمی وم به صورت زباله‌ی خانگی دفع می‌شسود و می‌تواند خاک و DALE‏ 
و تیز آب را آلوده کند. اثرات مضز افزایش کادمیوم بیماری‌های انسدادی dey‏ 
آسیب کلیه‌ها و نیز اختلالات اسکلتی به علت از دست دادن کلسیم است. 


ترکیبات کادمیومی را می‌توان در زبالهه ای SB‏ و باطری‌های تیکلی یافت. ۱ 


آنزیم الکل دهیدروژناز آنزیم اصلی دخیل در متابولیسم الکل بوده که در سیتوزول 
هیاتوسیت‌ها واقع شده است. اکسیداسیون الکل توسط الکل دهیدروژتاز سیب کاهش NAD+‏ 


می‌شود. NADH‏ برای اکسیداسیون اسیدهای چرب در کبد ضروری است و کمبود آن ce‏ 


مهم تجمع چربی (استثاتوز) در الکلی‌هاست. میگم نخور گوش تمیدی استالدئید اثرات سمی | 


فراوانی دارد. در افرادی که نوع ناقصی از استالدئید دهیدروژناز دارنده پس از مصرف SST‏ 
دچار گرگرفتگی» تاکی کاردی و هایپرونتیلاسیون می‌شوند. 

اثرات اتانول به دو دسته‌ی حاد و مزمن تقسیم می‌شود q‏ 
الکلیسم حاد ۲" روی CNS‏ و سپس کید و روده اثر می‌کند. در کید سبب تغییر 
چربی یا استتانوزه در معده سبب گاستریت حاد و زخم Sd‏ در CNS‏ سبب 
تحریک و بی‌نظمی در LR,‏ قتشری, حرکتسی, ذهنی و حتی آپنه خواهد شد 
الکلیسم مزمن ۶ اثرات گسترده‌ای روی سیستم‌های مختلف oy)‏ مثل هیاتیت 
الکلی» سیروز و اقزایش ربسک کارسینوم کبدی, کمبود تيامین و به SL‏ آن 
نورویاتی محیطی و سندرم ورنیکه کورساکف, کاردیومیوباتی اتساعی احتقانی» 
افزایش ریسک بانکراتیت. مصرف الکل در حاملقی منجر به ابجاد سندرم جنین 
الکلی می‌شود. pd ty‏ معتاد می‌کنن! 


۷-بیماری Minamata‏ در ارتباط با مسمومیت 
با کدام یک از عناصر زیر است؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۶- قطب مشهد) 

آلف) سرب ب) جیوه 

ج) آرستیک د) کادمیوم 


۸- کدامیسک از ترکیسات مسموم کتتده‌ی زیر وا در 


زباله‌های خانگی و باطری‌های تیکلی میتوان یافت؟ 
(دندان‌پزشکی شهریور و اسفند ۹۵- قطب آزاد) 
الف) تررکییات جیوه‌ای ب) ت OLS‏ کادمیومی 


(Z|‏ ترکیبات سرب د) ترکیبات آرسنیکی 


- تغییر بافتی شایع کبدی در افراد الکلی PAS‏ 
است؟ (پزشکی شهریور۳٩-‏ قطب آزاد) 
(ill‏ کلسیفیکاسیون پاتولوژیی 

ب) آتروفی هپاتوسیت‌ها 

(g‏ استئاتوز 

د) دژنرسانس واکوئلی 

۰- کدام یک از ضایسات تامبرده در زیر مربوط 
به pl‏ سمی مصرف الکل است؟ (پزشکی شهریور 
۵- قطب آزاد) 

الف) سرطان بیضه 

ب) کاردیومیوپاتی احتقانی انساعی 

ج) pages)‏ اریتماتوی سیستمیک 


د) تومور مزوتلیوما 


SS) 


۱- متداول‌ترین علت تفییر چرسی کبد در 
| _ کشورهای صنعتی کدامیسک از مسوارد زیسر است؟ 
(دندان‌پزشکی اسنند ۹۶ - قطب تهمران) 

(ill |‏ پیری و چاقی 

JST‏ و دیابت 

ج) داروهای ضدالتهایی و قرص‌های سمی 

د) سوءتغذیه و عفونت‌های ویروسی 


۲- کسدام جزء دود SUS‏ و کارسینوژتیک است؟ 
(دندان‌پزشسکی اسفند ۹۵- قطب مشهد) 

الف) نیتروز آمین 

(yo‏ اکسیدهای نیتروژن 

ج) مونوا کسید کرین 

د) فرمالدئید 


۳- برای تشخیص استنشاق غیرفعال دود سیگار در 
| افراد غيرسيگاري چه ماده‌ای در سرم اندازه‌گیری 
می‌شود؟ (پزشکی شهریور ۹۵- قطب شمال) 


آلف) نیکوتین ب) نیتروز wel‏ 
د) متواکسید کرین 


چ) کوتینین 
۴- بر اساس جدیدترین تحقیقات کدامیک از موارد 
زیر در مورد اثرات HRT (Hormon replacement‏ 
(therapy‏ با استروژن و پروژستین صحیح است؟ 
(پزشکی و دندان‌پزشکی اسفند ۹۵- قطب همدان) 
الف) افزایش سطح خونی HDL‏ و کاهش LDL gh‏ 
(Gr |‏ کاهش ریسک کانسر تخمدان و پستان 

ج) اثر محاقظتی در plat‏ پیماری ایسکمیک قلبی 


د) افزايش ریسک کانسر آندومتر 


متداول ترین Cole‏ تغیبر چربی کید در کشورهای صنعتی alcohol and‏ 


diabetes‏ است. 
| 68 درییمار دچار الکلیسم مزمن با علانم توروپانی» اختلال حافظه و سایکوز به 


| کمیود کدام ویتامین بیشتر فکر می‌کنید؟ 


3 تيامین سه 


KD‏ منجر به سرطان‌های دهان» حتجره» حلق» مری» مصده, مثانه و بعضی 


| از انواع لوسمی‌ها می‌شود. در دود سیگار انواع سموم وجود oy‏ اجزای کارسینوژن 
دود سیگار عبارتند از: هیدروکربن‌های چتدحلقه ای آروماتیک, نیتروزآمین‌هاء قطران و 
بنزوپیرن. اجزای Tumor promptor‏ دود سیگار نیز شامل نیکوتین و فنول هستند. 
| نیکوتین Sipe?‏ سیستم پراسمپاتیک 
\ فرمالدئید ۳۳ محرک سیستم نتفسی فوقانی-فلج کننده‌ی مژک‌های تنقسی. 
اکسیدهای نیتروژن ۳" محرک سیستم تنفسی تحتانی - فلج کننده‌ی مژک‌های 
تنفسی دلیل افزایش اوزون در شهرهای صنعتی واکنش اکسیدهای نیتروژن با 
تور خورشید است. 
بنزوآپیرین ۳7 سرطان ریه 
که فرمالدئید jg te‏ سرطان زاییش اثیات نشده.پس اگه ببرسن کدام مورد 
کارسینوژن نیست جواب میشه فرماللئید. 
ID)‏ استنشاق غیرفعال دود سیکار در افراد غیر سیکاری توسط متابولیت نیکوتین 
یعنی کوتینین تشخیص داده می‌شود. 
کته سیگار کشیدن خانم باردار با خطر سقط جنین» تولد پیش از Lege‏ و عقب 
| ماندگی رشد داخل رحمی همراه است. 
آسیب به دنیال استفاده از داروها (5 
017 
7 به صورت استروژن 2" افزایش ریسک سرطان تخمدان و اتدومترء HT‏ 
ریسک ترومیوامیولی و سکته, 
۳ به صورت استروژن و پروژستین ۳ آقزایش ریسک سرطان سیتهء افزایش 
y HDL‏ کاهش ala S LDL‏ تصور می‌شد اثر حفاظتی در برابر آترواسکلروز و 
بیماری‌های ایسکمیک قلب دارد ولی اثبات تشده است. 
9 داروهای خوراکی ضد ب ارداری (OCS)‏ حساوی یسک استرادیول صناعسی و 


مقادیری از یک پروژستین هستند. آمروزه مقدار استروژن این داروها کمتر شده 


که‌باکاهش اثرات جانبی Lal‏ همراه است. ها سیب افزایش ریسک 
سرطان پسنان نمی‌شوند. در باب ر سرطان اندومتر و تخمدان اثر محفاظتی دارقد. 

3 در زنان آلوده به HPV‏ ریسک Meo)‏ به کانسر سرویکس را افزایش می‌دهند. ریسک 
ترومبوامیولی را افزایش می‌دهند. خطر بیماری‌های قلبی را در زنان سیگاری بالای ۳۵ 
سال دو برایر سایرین افزایش می‌دهند ولی در زنان زیر ۲۰ سال و زنان غیرسیگاری خطر 
بیماری‌های قلبی را افزایش نمی‌دهند. بین مصرف 06)ها یا آدنوم کیدی ارتباط وجود دارد 
به ویژه در زتان مسن که طولانی مدت از 06) استفاده کرده‌اند. 
9 استامینوفن داروی مسکن و تببُری است که دوز درمانی آن 0.5708 و دوز 
سمی آن ۲۵-۱۵ 108 است. علائم مسمودیت با استامینوفن تهوع. استفراغ» اسهال 
و شوک بوده و پس از چند روز زردی آغاز می‌شود. مسمومیت Ly‏ استامیتوفن 
ممکن است همراه با نارسایی و نکروز GAS‏ و آسیب کلیوی باشد. 

GE‏ آسیرین (اسید استیل سالیسیلیک) در صورت مسمومیت ابتدا آلکالوز تتفسی و به 

دنبال آن اسیدوز متابولیک ایجاد می‌کند. خوردن 2-401 آن در کودکان و 10-308 در 
بزرگسالان کشنده است. مسمومیت مزمن با آسپرین (سالیسیلیسم) در افرادی که روزانه ¥ 
mg‏ مصرق می‌کنند ممکن Coal‏ رخ دهد. LS‏ به خون‌ریزی گوارشی و زخم معده یکی 
از عوارض جانبی آسپرین است. زیرا آسپرین با مهار ترومبوکسان ۸2 مانع تجمع پلاکتی و 
روند اتعقاد می‌شود. مقادیر وسیع آسپرین منجر به تغییر وسیع چربی در کبد می‌شود. 


7 کوکاتین 7 آلکالوئیدی است که کراک از آن مشق می‌شود. این دو ماده از 


همهی محل‌ها (زیر پوستی, مخاط بینی و دستگاه گوارش) جذب می‌شوند. کوکائین | 


می‌تواند با تحریک سمپاتیک موجب تاکی‌کاردی و افزایش فشار خون و تنگی عروق | 


محیطی» آترواسکلروزء انفارکتوس میوکارد و آریتمی کشنده هاییرپیرکسی (تّب بالا) 
و تشنج گردد. مصرف مزمن کوکائین سیب کاردیومیوباتی اتساعی, کاهش ظرفیت 
انتشار ریوی و سوراخ شدن تیفهی بینی در صورت استنشاق می‌شود. البته کراکی که 
توی ابران مصرف میشه با این کراک فرق داره و سوراخ نمی‌کنه. 

هروئیین 7 اثرات آن شامل ایناست: مرگ ناگهانی به دنیال overdose‏ 
و سرکوب تنفسیء آریتمی و ایست قلبسی, ادم. آمپولی عفونی, آیسه‌ی ریوی» 
عفونت‌های فرصت طلب. گرانولوم‌های جسم خارجی تاشی از پودر SAG‏ - 
انواع عفونت نظیر عفونت‌های پوستی و CEL‏ زیرجلدی؛ اندوکاردیت. آمپلوتیدوز 
کلیوی, هپانیست ویروسی - ضایسات پوستی و مشکلات کلیوی. 


معتادان بستری در بیمارستان در ۱۰ درصد موارد Loo‏ اندوکاردیت می‌شوند که 


۵- ویروس 11 با کسدام ینک از بدخیمی‌های 
زیر ارتباط دارد؟ (پزشکی اسفند -٩۴‏ قطب آزاد) 
الف) لنفوم هوچکین 

>( کارسینومای سرویکس 

ج) هیاتوسلولار کارسیتوما 


| د) کارسینومای پستان 
ee‏ 


| ۲۶-مشخصه‌ی کدام نوع مسمومیت دارويي در اپتدا 
آلکالوز تتفسی و سپس در ادامه اسیدوز متابولیک 
است؟ (دندان‌پزشکی اسفند AF‏ قطب تبریز) 

| الف) هروئین 


ج) استامینوقن 


ب) آسپرین 


د) استروژن 


۷- کاردیومیوپاتسی اتساعی و سوراخ شسدن تیفه‌ی 
gts‏ در مصرف طولانی کدامیک از موارد زیر دیده 
می‌شود؟ (پزشکی اسفند ۹۵- قطب شمال) 

الف) هروئین 

ب) ماری Ulex‏ 

ج) کوکائین 

| د) الکل 


۸-مصرف کدامیک از مواد مخدر زیر باعت 
ایجاد آیسه‌ی ریوی, عفونت‌های پوستی و آمیلوئیدوز 
کلیوی می‌شود؟ (پزشکی و دتدان‌پزشکی شهریور 


۶- قطب اهواز) 
الف) کوکائین lo‏ هروئین 
ج) ماری‌جوانا د) کتامین 
YA ۳۷ Ye YO‏ 


/ 


- از OLS‏ کدامیک از مواد اعتیسادآور زیسر 
در درمان گلوکسوم چشیمی استفاده می‌شسود؟ 
(دندان‌پزشکی اسنند۳٩-‏ قطب شمال) 


الف)ماری‌جواتا . ب) کوکائین 


ج) هروئین دا visto‏ 


۲۰ کدام علامت زیسر نشانه‌ی پی شآگهی بد در 
هیپرترمی است؟ (پزشکی شهر یور ۹۳-قطب تیریز) 
(ill‏ دمای رکتال بالای ۱۰۶ فارنهایت 

ب) تعریق شدید 

ج) خستگی و بی حالی شدید 
د) کرامپ عضلات ارادی 


۳۱- در سوختگی‌های درجه اول کدام یک از SLAY‏ 
پوست تحت تآثیر قرار می‌گیرد؟ (پزشکی اسفند ۹۶ - 
قطب (ole‏ 

الف) اپی‌درم و درم سطحی 

ب) ققط در کیری اپی‌تلیوم 

ج) ایی‌درم-درم سطحی و عمقی 

د) فقط لایه‌ی کراتین سطحی بدون در گیری اپی‌تلیوم 


Lise‏ تاشی از درگیری دریچه‌ی تریکوسپید با استاف طلایی است. شایع‌ترین 
عفونست در بیسن هروئینی‌ها هپانیت ویروسی به علت استفاده از سرنگ‌های 
مشترک است. 


ماری‌جوانا SO‏ از دسته‌ی کانابینوئیدها علاوه بر کاهش فشار درون چشسمی 


در لوکوم تقش دیگری هم در مقابله با تهوع ناشی از شیمی‌درمانی دارد. دیگه 
خودت دکترای ماری داری. من چیزی نگم سنگین‌تره! 


تماس طولانی‌مدت Ly‏ دمای بالا متجربه کرام ب» لطمسه حرارتی و 
گرمازدگی (heat stroke)‏ می‌شود. کرامپ‌های عضلانی به علت از دست رفتن 
Lacey iS)‏ طی تعریسق ایجاد می‌شوند. 


لطمه‌های حرارتی شایح‌ترین سندرم هایپرترمی است. به سبب نارسایی دستگاه 


قلبی عروقی در چبران کاهش حجم خون با پی‌حالی شدید و ضعف همراه 


است. پس از مدت کوتاهی تعادل به طور خودبخود برقرار می‌شود. 
گرمازدگی در ارتباط با دما و رطوبت بالاست؛ مکانیسم‌های تنظیم کننده‌ی دما 
و تعریق متوقف شده و دمای مرکزی بدن بالا می‌رود. درچنین وضعیت بالینی 
سای مقعدی ۱۰۶ فارنهایت و بالاتر» پیش آگهی بدی یه حساب می‌آید. میزان 
مرگ و میر این بیماران بیش از 90۵۰ است. 

مهم‌ترین آسیب‌های ناشی از صدمات الکتریکی عبارتند از «سوختگی» و 
«قیبربلاسیون بطنی». میزان آسیب الکتریکی با میزان جربان و ولتاژ عبسوری 
رابطه‌ی مستقیم دارد. سیب الکتریکی می‌تواند منجر به فلج مراکز بصل‌النخاع 


و اسپاسم عضلات ققسه سینه و مسرگ در اثر آسفیکسی شود. 


Sid gy )‏ به طور کلی دو توعه ٩‏ 


سوختگی ناکامل ۳" زوائد درم سالم است که در نوع ۱ فقعط اپی‌تلیال آسیب 
دیده و بافت‌های زیرین سالم هستند ولی در نوع ۲ اپی‌تلیال و درم سطحی 


آسیپ دیده و ناحیه‌ی سوخته تاول می‌زند و برافروخته و قرمز می‌شسود. 


| سوختگی کامل ۳ زواند درم از یین می‌روند. در نوع ۲ و ۴ زخم سفید و زغالی و 


بی‌حس seul‏ با این تفاوت که در نوع ۴ کل درم سوخته و می‌تواند به عضله 


و استخوان هم نف وذ کند ولی در نوع ۳ درم کاملا نسوخته و توانایی تفود به 


یافت‌های زیرین را تدارد. 


Volo آسیب پرتوهای بونیزان به عوامل زیر بستگی‎ BP 
| ۱-حساسیت یافت‌هسای در حال تکتیر 7۳ سلول‌هایی که سرعت تفسیم‎ 


بیشتری دارند آسیب پذیری بیشتری نسیت به پرتوهانشان می‌دهند. | 


۲- آسیب عروقی 
۳-میزان تیش OP‏ تاببش در دوزهای تقسیم شده اجازه‌ی ترمیج را یه سلول‌های 
طبیعی می‌ده دو این سلول‌ها به اندازه‌ی سلول‌های توموری دست‌خوش | 
آسیب نمی‌شوند. 
۴-هایپوکسی OF‏ پرتوهای یونیزان می‌توانند به طور مستقیم به 1001۸ سیب 
بزنند اما اغلب به شکل غیر مستقیم از طریق تولید رادیکال‌های آزاد ناسی از 
اکسیژن IL:‏ عمل می‌کنند. بتابراین بافت‌های هاییوکسیک تسبت به اترات 
Lagi‏ مقاومند. 
۵-اندازه‌ی میدان تماس OY‏ هرچه بیشتر باشد آسیب ناشی از پرتوها هم پیشتر 
است. 
هرچه میزان میتوز در بافت بیشتر پاشده مقاومت بافت نسبت به اشعه 
کمتر است و بافت آسیب‌پذیرتر است. بافت‌هایی که میتوز زباه دارن د و 
بیسترین آسیب را در مقابل اشعه می‌بینند نظیر اپی‌تلیوم روده و مخاط دستگاه 
گوارش, مفز استخوان (BM)‏ و پوست. بافت‌هایی که میتوز ندارند مثل بافت 
عصبی و تورون‌ها و میوکارد نیز بیشسترین مقاومت را نسبت به اشسعه دارتد. 
ینایراین رادبوتراپی تومورهای با Latte‏ عصبی کاربرد زیادی ندارد 
ترتیب زماتی تغیبرات سلول‌های خونی به دتبال تماس با پرتوهای یونیزان: 
لتفوپنی و گرانولوسیتوزلافزایش گرائولوسیت) - کاهش گرانولوسیت + AS‏ 
پلاکت(ترومبوسیتوپنی) -+ کاهمش RBC‏ 
پس یادت باشه اربتروسیت مقاوم‌ترین سلول خونی نسبت به پرتوتابی است. 
یکی از نتایج شایع پرتودرمانی سرطان ایجاد فیب روز بافتی در محل تابش است. 
فیب روز چندین هفته یا ماه پس از پرتوتابی ایجاد می‌شود. 

تماس با کلرید وینیل به ندرت موجب آنژیوسارکوم LS‏ می‌سود. توضیح 
سایر گزینه‌ها ٩‏ 
رادون و پولوتونی وم کارسینوم aay‏ ایجاد می‌کن د. سیلیکای بلسوری» سپلیکوز 
ایجاد می‌کند که موجب فیبروز ریوی و افزاییش آسیب پذیری نسبت به سل 
می‌شود. کادمیوم رو هم گفتم قبلا 

poh تست‎ pin اووف پقر زبار بور!‎ sd 


۳- کسدام یسک از متفیرهای زیر با افزای ش 
حساسیت آسیب سلولی در جریان رادیاسیون همراه 


نیست؟ (پیزشکی شپریور -٩۳‏ قطب مشهد) 


الف) دوژهای تقسیم شده‌ی اشعه 
ب) میتوز بالا 

ج) هپوکسی 

د) عروق زیاد Bb‏ 


۳- در انر تابش اشعه به بدن (Radiation)‏ 
کدام سلول‌ها کمترین آسیپ را می‌بینند؟ 
(پزشسکی‌ودندان پزشسکی شپریور ۹۵-قطب زنجان) 
(Gil‏ سلول‌های اندوتلیالی 

>( سلول‌های پوششی روده‌ی باریک 

ج) پیش‌سازهای اریتروئیدی 


>( نورون‌ها 


۴-تماس با pbs‏ پسک از عوامنل سیمی Pd‏ 
عمکن است باعث ایجاد آتژیوسار کوم کبد گردد؟ 
(پزشکی شهپریور -٩۲‏ قطب همدان) 


(call‏ سیلیکا پ) رادون 
ج) کادمیوم >( کلریدوینیل 
uy,‏ ۲ [ ۲۳ ۳۴ 
ae i 3‏ > 


تست سیسات یت سس بو دا 


(°C‏ مبعت 


i‏ بیماری‌های عفونی 


۱ ۱- در Bb‏ که مشکوک به عقونت مایکوباکتریوم 

| توبرکلوزیس هستیم از چه رنگآمیزی‌ای برای دیدن 

أ۱ این میکرو ارگانیسم استفاده می‌کنیم؟ (پزشکی شهریور 

۱ ۵- قطب آزاد) 
الف) گرم 


| چ) اسید فست 


ب) نقره | 


د) موسی ae‏ | 


| ۲- کدام ینک از موارد زیر جزء خصوصیات عواسل أ۱ ۰ 
| دسته‌ی :A‏ خیلی خطرناکن. به آسانی منتشر و منتقل شده و توانایی ایجاد پاندمی و مرگ و 


| پیوتروریسم گروه A‏ نیست؟ (پزشکی شهریور [AP‏ 

| قطب اصنهان) 

| الف) انتقال WoT‏ به آساتی صورت می‌گیرد 

| ب) اثرزیادی بر سلامت جامعه تدارد ۱ 
چ) مورتالیتی بالایی دارتد 


| د) می‌توانندباعث پاندمی شوند 


Solas -۳ |‏ از ویروس‌های زیسر اتکلوزیون 
| داخل هسته‌ای ائوزینوفیلیک و انکلوزیون بازوقیلی 


سیتویلاسمی ایجاد می‌کند؟ (پزشکی wel‏ ۹۵- ( 


| شمال)‎ bs 
HPV ب)‎ CMV (ill 
110۷ EBV چ)‎ | 
۳ ۲ ۱ 


5" 


Aa 
i | eof sslay تعرار سقالات در ۱۲۷ آزمون ۳ اهمیت پزئُلی | اهمیت‎ | 
دس‎ 
{ 
| | i ad 
۱ 


4 : ۳ A poet ae ay ات‎ 

۱ ۳ شناسایی عوامل عفونی 

ی دی میب له دس سیب سا 
if‏ ۱ ۱ 

[ اسید - فاست_ | مایکوپاکتریوم. 9,535 تروپونماپالیدوم (عامل جذام) | 

—_ ace a ae بت بل‎ | 

لاب قرو 1 قارچ» لژیونر پنوموسیستیس ی [ 
PAS 1‏ | قارچ» آمیب ۱ 

| tie = 

۱ — کرییتوکوکوس‎ ad = am 

_ لیش‌انیه پلاسمودیوم‎ | Laos 


سلاح‌های بیولوژیک به ۴ دسته تقسیم میشن 1 


| میر (مورتالیتی) بالا دارتد و بالقوه روی سلامت جامعه تأثیر درند نظیر سیاه زخم (باسیلوس 


آنتراسیس)» بوتولیسم؛ طاعون. ALL‏ تولارمی و تب‌های خون‌ریزی دهنده ویروسی. 


دسته‌ی B‏ گسترش tus‏ آسانی دارند. بیماری‌هایی همراه با ناتوانی متوسط ایجاد 


| می‌کنند ومرگ و میر پایین دارند و از طربق آب و غذا گسترش می‌یابند نظیر بروسلوز. 


دسته‌ی C‏ عوامل بیماری‌های عفوني توظهورند. از مشخصات آن‌ها مورتالیتی و 
موربیدیتی بالا و سهولت دسترسی و تولید و پخش است. سهولت در حدی که 
بخوای ایدز یکیری کاقیه ۵ ديقه سر خیایون وایسی. 
دسته‌ی D‏ این دسته مربوط به سلاح‌های بازی clash of clans‏ بوده و با آن 
آن دشمنان را نابود کرد. برای علومپایه خیلی مهم نیست! 

| ذرات ویروسی درون سلول‌های عفونی تجمع می‌کتند و اجسام انکلوزیونی 
خاصی را تشکیل می‌دهند که به تشخیص آنه | توسط میکروسکوپ نوری 


کمک می‌کند. برای مشال عفونت سیتومگالووبروس (CMV)‏ یه سندرم شبیه 


می‌توا 


موئونوکلشوز عفونیه AS‏ عمدتاربه رو درگیر می‌کنه. سلولای عفونی آندازه‌ی 


| درشست با انکلوزیون‌ه ای بزرگ هسته‌ای ائوزینوفیلیک (مشایه چشسم جفد) و 


انکلوزیون‌های کوچک‌تر سیتوپلاسمی بازوقیلیک دارن‌پس دقت کن در CMY‏ 
هم انکلوزیون هستدای داریم هم سیتوپلاسمی. CMV‏ از شیر مادر به نوزاد 


انتقال داده ميشه. 


#انکلوزیون‌های ویروسی رو این پایین برات آوردم [* 


انکلوزیون هستهای و سیتوپلاسمی CMV‏ 


انکلوزیون فقط در سیتوپلاسم ۳" هاری (به اسم اجسام نگری) 
انکلوزیون فقط در مت > 115۷ و ۷2۶۷ (اولی ویرون هریس سیمپلکس و دومی 


واریسلا"زوستر هست). یادت باشه اتکلوزیون هرپس توسط ay‏ هالهی روشن احاطه شده. 


این aS‏ زیاد سوّال آومده. 


٩ چندتا از ویروس‌های سرطان‌زا رو یاد بگیر‎ (Ds 


هرپس (HHIV8), asl‏ ۳" .با رکوم کاپوسی (تومور بدخیم عروقی) 
پابیلوما 50909 (HPV),‏ ۳۳ زگیل‌های خوش wed‏ و کارسینوم گردن رحم(سرویکس) 
EBV‏ >“ سرطان تازوفارنکس» لنفوم بورکیت و لتفوم هوچکین و لنفوم Beooll‏ 


۷و HCV‏ [ویروس‌های هیاتیت) ۳7" کارسینوم کید 


HTLV 1-2‏ > تقوم و لوکمی T‏ سل‌ها 


لوریون رو اینجوری حفظ کن: پاروتیدیت» پانکراتیت» منتژیت, ارکیت. این آخریش خیلی 


ستمه! می‌تونه باعث عقیمی هم يشه. مخففش رو گذاشتم پامتار 
کلامیدیا و ریکتزیا میکروب‌های درون سلولی اجیاری هستندکه به ترتیب در سلول‌های اپیتلیال 
و اندوتلیال همانندسازی می‌کنند. کلامیدیا تراکوماتیس fale‏ عفونی اصلی تاباروری زنان است 


که این عارضه وا ریق Sg Sal aol‏ وهای اب ایجادمی‌کند و همچنین از طردق 


sl‏ مزمن ملتحمه (تراخم) موجب کوری می‌شود 


مایکوپلاسما و گونه‌های مرتیط لوره پلاسما به خاطر نداشتن دیواره‌ی سلولی» منحصر بد 


فردند. این ارگانیسم RISES‏ موجود زنده‌ی شناخته شده با 


زندگی آزاد محسوب می‌شود. 


انواع الگوی پاسخ ly‏ به عفونت رو بشین مفصل بخون فرزندم 


(- التهاب چرکی: با فزایش تفوذپذیری عروقی و ارتشساح ویژه نوتروفیل‌ها مشخص می‌شود. 


آنزیم‌های نوتروفیلی سبب نکروز میعانی می‌موند و آیسه و چرک ایجاد می‌کنند؟ 


هموفیلوس آنفلوانزا ۳ متنژیت 
تایسرباکنوره <* التهاب چرکی لولههای فالوپ 
استریت وکوک پنومونیه ۳۳ پتومونی چرکی ریه 


استافیلوکوک و کلبسیلا 2 آیسه‌های ریوی 


۲- التهاب عک‌هسته‌ای و گرانولوماتوز O‏ در عقونت با HBV‏ لنقوسیت‌ها غالب هستند 
و در شایعات سیفیلیسی al‏ و نویه لاملا غالب lel cade‏ گنز 
cleans‏ ماکروفاژهایفعال (ago la Jol)‏ که می‌تواند به شکل سلولهای زیت 


غول‌آسا درآیند و گاهی نیز تکروز پنیری دیده می‌شود. مثل مایکوباکتریوم توبرکلوزیس. 


| ۴- وجسود انکلوزیون‌های بزرگ داخل هسته‌ای | 


| که توسط هاله‌ی روشن احاطه شده از مشخصات 


عفوشت یا کدام ویروس است؟ (پزشکی اسفند۵٩-‏ | 


| قطب اصنیان) 
| الف) سایتومگال ب) هاری 
| ج) هرپس 


} 


د) پولیو 


| ۵-کدام یسک از ویروس‌های زیسر پا کارسینوم 
ازوقارنکس بییشترین ارتباط را دارد؟ (دندان‌پزشکی 


| اسفند ۹۶ -قطب Grand‏ 


۳8۷ ب)‎ 1۳۷ (ut 


1111/1 د)‎ EBV | 


۶-در پیویسی ریسه کسودک A‏ ساله‌ای: ضایعمات ۱ 
التهایی حاوی نوتروفیل و ماکروفاژ هسراه با نکسروز 
میمانسی بسدون تخریسب دیسوارهی آلوئولی مشاهده 
می‌گسردد. معتمل‌تریسن عامسل پاتسوژن کدامیک از | 
مواردزیسراست؟ (بزشکیاسقند ۳٩-قطب‏ تهسران) 
الف) استاف اورئوس 

ب) 18 

ج) استر پتوکوک پنومونیه 

د) مایکوپلاسما 


[ ۷- کسدام یسک از انرات سایتوپاتیک ویسروس 


پاپیلوسای انساني CPV)‏ است؟ (یزشکی شهریور ( 7 


۶ - قطب (oj‏ 
al |‏ یج اتکلوزینداخل هسته 
| تشکیل پلی‌کاریون 
چ) پرولیفراسیون اپی‌تلیوم پوست 
د) ایجاد تاول در اپی‌تلیوم 


۱ ۸- عفونت با کلستریدیوم پرفرژانس در روده 
کدامیک از اتواع پاسخ‌های التهابی زیر را ایجاد 
می‌کند؟ (یزشکی شهرپور ۹۶ -هشت قطب مشترک) 


Chronic inflammation and scarring (WI 


Cytopathic — Cytoproliferative ب)‎ 


Mononuclear and granulomatous (¢ | 


Tissue necrosis (> 


= سیم 
-٩ |‏ در تمامی موارد زیر ارتباط بین عوامل عفونی و ( 
بیماری ناشی از UAT‏ صحیح است به چز؟ (یزشکی | 


قارچ هیستوپلاسما کیسولانوم و تخم‌های شیستوژوما, 

۳- پاسخ سایتوپاتیک- سایتوپرولیفراتیو > توسط ویروس‌ها ایجاد می‌شود. گاهی 
ویروس‌ها با تکثیر درون سلول اجسام انکلوزیونی ایججاد می‌کنند منل هرپس ویروس 
و آخوویروس؛ در حالی که گاهی ویروس‌ها باعث می‌شوند سلول‌ها با هم یکی شده و 
سلول‌های چندهسته‌ای (یلی کاریون) را تشکیل دهند مثل ویروس سرخک و هرپس. بعضی 
ویروس‌ها سیب تکثیر سلول‌های اپی‌تلیال (پرولیفراسیون آپی‌تلیوم پوست) می‌شوند نظیر 
زگیل‌های مقاریتی ایجاد شده توسط HPV‏ 

یم ۴- تکروز یافتی ٩‏ 

کلستریدیوم پرفریتژنس ۳" ترشح توکسین و ایجاد گانگرن و آسیپ عضلانی 

نامیا هیستولیتیکا ۳ زخم‌های کولون و آیسه‌های کبدی بدون ارتشاح لهابی 

ویروس هپاتیت 13 ۳ تجریب کید 

ویروس هرپس O‏ تخریب لوب گیچگاهی Be‏ 

۵- التهاب مزمن و تشکیل جوشگاه (قیبروز و اسکار) ٩‏ 

مایکوباکتریوم توب رکلوزیس 7 پریکاردیت فیبروزی فشارنده 

ویروس هپاتیت ظ ۶" سیروز کبدی 

تخم شیستوزوما ۳" فیبروز 0306-50000 در کبد یا قییروز در دیواره مقانه 

۶- عفونت در میزبان سرکوب ایمتی ٩[‏ 

cape‏ باکتری‌های کپسول‌دار در آنمی داسی شکل 

انتهاب کرانولوماتو با مایکوباکتربوم آویوم در ایدز 

CSD)‏ استاف آورئوس جزء فلور پوست طبقه بتدی می‌شود. این باکتری قادر است با تولید 


پروتثاز باعث جدا شدن اپی‌درم از بخش‌های عمیق پوست شود. استاقیلوکوکوس اورئیس 


| شهریور ۹۲-قطب همدان) 
| الف) استافیلوکوک اورئوس و سندرم شوک توکسیک 
| ب) بارتوفلا سلاو بیماری خراش گربه 
ج) ویروس dS‏ غربی و فلج شل حاد 
| د) بورلیا پورگدوقری و سندرم همولیتیک اورمیک 


| و استرپتوکوکوس پیوزنز دارای سوپرآنتی‌زن هستند و با تحریک تکثیر گسترده‌ی لنقوسیت 
7 سندرم شوک توکسیک (TSS)‏ ایجاد می‌کنند. 
| یارتونلا هنسالا عامل بیماری خراش 4,5 (Cat scratch disease)‏ با تظاهرات تب و 
| لنفادنوپاتی است و پس از تماس با گریه ایجاد می‌شود. 
۱ 5 پذار اعتراف نامه و دیوان شعرمونو این چا تکمیل کنیم: 
بود که jh‏ نرتجد ز ما به GE‏ کریم /که از Spo‏ ملولیم و از جواب خجل 
یعتی ما هر چی رابینز رو زیرورو کردیم. ویروس LS‏ که به جای os‏ راجع ب ویروس 
هامون و مارون و کارون هم هیچی گیرمون نیومد! در نهایت به صفحه‌های راهگشای 
شبکه‌ی چهانی متوسل شدیم و خدا رو شکر جواب داد.. ویروس نیل غربی عامل متنژیت 
/ و سندرم شبه پولیو (قلج شل حاد) است. 


| بورلیا بورگدوقری» اسپیروکت عامل بیماری لایم است که ابتدا dy‏ صورت ضایه‌ی پوستی 


تظاهر پیدا می‌کند و موجب آرتریت می‌شود. بویا بورگدوفری از طریق تغیبر پروتتین‌های 
غشای خارجی از پاسخ آیمنی میزبان می‌گریزد. 
عامل سندرم همولیتیک اورمیک یک سویه از cual E.coli‏ 

7 فیلاریازیس انگلی شبیه به کرم‌های لوله‌ای ay‏ تام قیلاریا است که منجر به بیماری 
قیل پایی شایع در مناطق گرمسیر می‌شود. مکانیسم آن بدین صورت است که با انسداد 


عروق لتفاوی و آسیب به آن‌ها منجر به pal‏ می‌شود. 


سندرم یاسخ آماسی (التهابی) عمومی (SIRS)‏ پس از شوک عفوتی (Septic shock)‏ 
سوختگی وسیع. ایسکمی‌های منتشر و پانکراتیت عفونت‌های باکتریایی, قارچی» انگلی و تروما 
دیده می‌شود. تب بالای ۳۸ درجه سانتی گراد یا کمتر از AF‏ ضربان قلب بیشتر از ٩۰‏ و ریت 
تنفسی بالای ۲۴ و mmbg ۳۲ > PCo2‏ و ۱۲۰۰۰>۱۷86 و یا WBC‏ >- ++ در آن دیده 
می‌شود که اگر مریض دو مورد از آين موارد گفته شده رو داشته باشه به این حالت سیرس گفته 


می‌شه که منجر به آسیب Ay‏ کلیه و ریه می‌شود. 


4 سری نکته رویگیم و بحئو تموم کنیم: 
Qld 25‏ ترین بدخیمی در بیماران ۱1۲۷+ سار کوم کاپوزی و لنفوما است. 
25 ویروس HIV‏ سلول های Dendritic cell Macrophage. helper T cell‏ را آلوده 
می‌کند. 
کته درگیری Rhino cerebral‏ ناشی از موکورمایکوز لورژانس محسوب می‌شه که در 
بیماران مبتلا به ایدز و دیابتیک‌های پیشرفته دیده می‌شود. 
که Ovals‏ ویروس در سرماخوردگی‌های viral‏ رینو ویروس‌ها می‌باشند؛ antigen‏ 
cpl yo variation‏ ویروس‌ها large diversity of serotypes Ach‏ است. 
که مکانیسم سرطان‌زایی هلیکوباکترپیلوری مشایه HBV‏ است. 
که هلیکویاکترپیلوری با لنفوم مالت ارتباط مستقیمی داره. pial‏ سول بود 
که یاکتری‌هایی که منجر به تخریب باقت روده می‌شوند؛ MKS‏ سالمونلا و کمپیلوباکتر, 


۵ تست Guat‏ این بفش رو هم بزن و piles Ly‏ فرافظ © 
هی هست یگهی با Sly‏ قموشی 
pl Li‏ مر بانم به قربان وفایت 


#علی_لربایی 


TS CS pyle 
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۰ -ایجادادم در عقونت اتگلیقیلاریایس با چه مکانیسمی 
رخ می‌دهد؟ (دندان‌پزشکی شهریور ۹۶- قطب مشهد) 
الف) کاهش فشار اسموتیک پلاسما 

ب) احتباس سدیم و آب 

چ) اقزایش قشار هیدروستاتیک 

د) انسداد مجاری لنقاوی 

۱ -سندرم پاسخ آماسی عمومی (SERS)‏ علاوه بر | 
اینکه در شوک سپتیک دیده می‌شود, در کدام یک 
از حالات زير می‌تواند به وجود آید؟ (دندان‌پزشکی 
شهریور ۹۶- قطب آزاد) 

الف) سوختگی‌های وسیع 

ب) ایسکمی‌های منتشر 

ج) پانکراتیت 


د) همه‌ی موارد فوق 

bling شسایع‌ترین نقوپلاسم‌های مرتیسط در‎ VY 
مبتلا بسه یدز کدام است؟ (دندان‌پزشکی اسفند‎ 
قطب شیراز: همدان و زئنجان)‎ - ۶ 


| الف)اسکواموس‌سل کارسینوما:لتقوما 
| ب)سارکوم کاپوزی, کارسیئوم سرویکس 


(Z|‏ اسکواموس سل hopin IS‏ کارسینوم سرویکس 


| >( سارکوم کاپوژی, لنفوما 


